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LWUTO-INTOXICATION  INTESTINALE 

Par  le  Dr  GOM BE, 
rrofesaeur  à  la  Faculté  de  Lnusanuc  (I). 


Nous  examinerons  les  trois  questions  suivantes  : 
1°  L'auto-intoxication  intestinale  existe-t-elle  ? 
2**  Comment  pouvons-nous  la  diagnostiquer? 
3**  Comment  pouvons-nous  la  traiter? 

I.  —  L'auto-intoxication  INTESTINALE  existe-t-ellk? 

L'auto-iniojcication  est  un  empoisonnement  causé  par  des 
substances  toxiques  qui  se  forment  sous  C influence  des  processus 
vitaux  de  C organisme. 

Nous  devons  donc  nécessairement,  si  nous  voulons  être 
fidèle  à  cette  définition  de  Tauto-intoxication  telle  que  nous  la 
comprenons,  éliminer  de  Tauto-intoxication  intestinale  tous  les 
empoisonnements  dans  lesquels  la  substance  toxique  a  été 
produite  en  dehors  de  l'intestin  et  même  ceux  dans  lesquels 

(1)  TniTail  présenlé  à  la  Société  de  pédiatrie  de  Parie,  le  30  octobre  1902. 
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les  poisons  ont  été  formés  dans  l*intestin,  mais  sous  l'influence 
(le  microbes  venus  accidentellement  du  dehors. 

C'est  être  en  effet  beaucoup  trop  compréhensif  que  de 
traiter  d'auto-intoxications  intestinales  les  empoisonnements 
alimentaires  comme  le  fait  v.  Jacksch.  Sans  doute,  ces  mala- 
dies causées  par  des  viandes  (saucisses,  pâtés  gâtés  par  des  con- 
serves, fromages  avancés)  se  présentent  à  nous  avec  le  cachet 
si  spécial  de  l'intoxication  digestive  ;  mais  elles  sont  produites 
ou  bien  par  la  viande  d^animaux  déjà  malades,  ou  bien  par 
des  microbes  ou  leurs  toxines  qui  se  sont  développées  sur  des 
aliments  primitivement  sains. 

Mais,  dans  ces  deux  cas,  la  substance  toxique  s'est  produite 
en  dehors  de  l'intestin;  il  s'agit  donc  bien  d'intoxication  ali- 
mentaire et  non  pas  d  auto-intoxication  intestinale. 

11  en  est  de  même  des  intoxications  causées  par  le  lait  chez 
le  nourrisson.  Le  lait,  môme  le  lait  cuit,  môme  lo  hiit  stérilisé 
peuvent  contenirdes  microbes  ainsi  que  Flugge  Ta  démontré. 
Le  lait,  même  le  lait  cuit,  même  le  lait  stérilisé  peuvent  con- 
tenir des  toxines  comme  l'a  prouvé  Marfan. 

Nous  savons  en  outre,  grâce  à  Lubbert,  que  les  toxines  des 
bacilles  protéoly tiques  ne  sont  dangereuses  que  pour  les 
petits  chiens  et  n'ont  aucune  influence  nocive  sur  les  chiens 
adultes,  ce  qui  nous  explique  fort  bien  pourquoi,  dans  une 
famille  buvant  le  même  lait,  les  nourrissons  sont  seuls  malades. 
Non  pas  comme  on  pourrait  le  croire  parce  qu'ils  sont  atteints 
d'une  auto-intoxication  intestinale,  mais  bien  parce  qu'ils  sont 
sous  l'influence  d'une  véritable  intoxication  digestive  venue 
du  dehors. 

Celte  distinction  est  de  grande  importance  au  point  de  vue 
pratique,  car  le  traitement  de  l'intoxication  digestive  présente 
des  indications  bien  différentes  de  celles  de  l'auto-intoxication 
intestinale. 

Comme  vous  le  voyez.  Messieurs,  nous  voudrions  réserver 
aux  auto-intoxications  digestives  uniquement  les  empoison- 
nements causés  par  des  altérations  quantitatives  ou  qualita- 
tives d'une  digestion  normale. 

Sans  doute  par  digestion  normale,  nous  n'entendons  pas 
seulement  la  digestion  des  physiologistes,  nous  entendons 
par  là  la  digestion  beaucoup  plus  complexe  qui  existe  norma- 
lement dans  tout  intestin. 

Ilexiste  en  effet,  chez  l'homme  normal, deux  digestions:  une 
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digestion  par  les  enzymes,  une  digestion  par  les  microbes. 

Les  enzymes  transforment  les  amidons  en  sucre,  ils  émul- 
sionnent  les  graisses,  ils  transforment  les  albumines  en  albu- 
moses,  en  peptoncseten  corps  cristallisés. 

Les  microbes  font  de  même  :  il  existe  des  microbes  qui 
transforment  les  amidons  en  sucre,  d'autres  qui  émulsionnent 
les  graisses,  d'autres  encore  qui  savent  fort  bien  transformer 
les  albumines  en  peptones  et  en  corps  cristallisés. 

Mais  leur  action  ne  se  borne  pas  là.  On  trouve  dans  le  chyle 
et  les  matières  fécales  des  gaz  :  le  méthane,  l'hydrogène  sul- 
furé; des  acides  :  lactique,  butyrique,  etc.  qui  proviennent  de 
la  fermentation  des  hydrocarbures;  dessubstancesaromatiques, . 
des  ptomaïnes  qui  proviennent  de  la  putréfaction  des  corps 
albumineux.  Or  ces  substances  ne  se  forment  jamais  sous  l'in- 
fluence des  enzymes  digestifs  seuls,  il  faut  donc  admettre 
qu'ils  proviennent  de  l'action  des  microbes. 

Ainsi  les  microbes  du  tube  digestif  digèrent  et  putréfient 
tout  à  la  fois  et  leur  intervention  variable  suivant  les  indi- 
vidus, variable  suivant  les  jours  et  même  suivant  les  heures 
nous  permet  de  comprendre  pourquoi  la  digestion  en  clinique 
n'est  pas  entièrement  comparable  aux  données  des  physiolo- 
gistes, pourquoi  il  n'y  a  pas  deux  digestions  normales  qui  soient 
exactement  superposables  (Marfan).  Pourquoi  enfin  chez  le 
même  individu,  la  digestion  d'hier  ne  correspond  pas  à  celle 
d'aujourd'hui  et  celle  du  matin  ne  ressemble  pas  h  celle  du 
soir. 

Ces  faits  nous  imposent  trois  questions  :  l'intervention 
microbienne  est-elle  utile?  est-elle  nécessaire?  est-elle 
nuisible? 

L'intervention  microbienne  est  certainement  très  utile  à 
l'homme,  puisqu'elle  aide,  supplée  et  complète  la  digestion 
par  les  enzymes. 

Est-elle  indispensable?  Pasteur  l'avait  supposé;  Nuttall  et 
Thierfelder  (Ze/Ï5.  f.phys.  Ch,^  XXII,  p.  71),  dans  l'espoir  de 
démontrer  la  fausseté  de  l'allégation  de  Pasteur,  ont  réussi  à 
faire  vivre  déjeunes  cobayes  extraits  aseptiquement  du  ventre 
de  leur  mère  en  ne  leur  donnant  qu'une  nourriture  stérile.  Ils 
ont  pu  vivre,  mais  d'une  manière  défectueuse,  puisqu'ils  sont 
restés  de  beaucoup  en  dessous  du  poids  et  de  la  taille  des 
cobayes  témoins. 

Schottelius  [Arch,  /.  Hygiène,  XXIV,  p.  210),  par  des  expé- 
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riences  plus  prolongées,  semble  môme  démontrer  que  lopi- 
nion  de  Pasteur  était  justifiée.  Ses  poulets  aseptiques  nourris 
aseptiquement  finirent  tous  par  périr  alors  que  les  témoins 
prospéraient  normalement. 

Charrin  et  Guillemonet  démontrent  que  l'organisme  adulte 
auquel  on  supprime  tout  apport  microbien  en  stérilisant  Tair, 
les  milieux,  les  aliments,  s'anémie,  maigrit  et  devient  moins 
résistant  vis-à-vis  des  infections  microbiennes. 

En  somme,  sans  vouloir  rien  conclure  de  ces  expériences 
encore  trop  peu  concluantes,  on  peutafllrmer  que  les  microbes 
interviennent  activement  dans  tous  les  actes  digestifs  et  qu'à 
côté  de  leur  rôle  utile  incontestable  il  est  non  moins  incon- 
testable que  leur  intervention  transforme  le  tube  digestif, 
môme  à  l'état  normal,  en  un  réceptacle  et  en  une  fabrique 
constante  de  poisons  (Marfan). 

Aussi  une  troisième  question  devient-elle  nécessaire.  L'in- 
tervention des  microbes  peut-elle  devenir  nuisible?  Est-il 
possible  que  la  quantité  de  substances  toxiques  produites 
devienne  si  considérable  ou  que  la  puissance  des  organes 
antitoxiques  devienne  suffisamment  faible  pour  que  ces  subs- 
tances passent  dans  le  sang  en  causant  ainsi  une  auto-intoxi- 
cation intestinale? 

Cette  question  est  de  la  plus  haute  importance  pour  le  sujet 
qui  nous  occupe,  car  c'est  de  sa  réponse  que  va  dépendre 
l'existence  de  la  théorie  de  l'auto-intoxication  intestinale. 

C'est  Senator  qui,  en  1868,  en  a  fait  la  première  mention, 
car  il  décrit  alors  les  «  intoxications  dont  la  cause  réside  dans 
l'intestin  ». 

Quinze  ans  plus  tard  et  presque  en  môme  temps,  Bou- 
chard et  V.  Jacksch  introduisirent  dans  la  science  le 
ternie  d'auto-intoxication  gastro-intestinale.  Mais,  il  faut  le 
dire,  c'est  au  professeur  Bouchard  surtout  qu'est  dû  le  mérite 
d'avoir  fondé  la  théorie  de  l'auto-intoxication  gastro-intesti- 
nale sur  des  bases  solides,  de  l'avoir  étudiée  sous  toutes  ses 
faces  et  d'en  avoir  étendu  le  domaine  je  dirais  presque 
jusqu'au  delà  de  ses  dernières  limites. 

Il  en  fournit  une  preuve  expérimentale  qui  semblait  alors 
décisive  en  démontrant  que  l'urine  des  auto-intoxiqués  est 
incomparablement  plus  toxique  que  l'urine  normale  lorsqu'on 
rinjecte  aux  animaux. 

Après  avoir  été  admise  sans  constestations,  la  théorie   de 
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Tauto-intoxication  et  les  expériences  de  Bouchard  ont  été 
fortement  battues  en  brèche  ces  dernières  années  par  la  méde- 
cine allemande. 

La  grande  majorité  des  médecins  allemands  ne  parlent  plus 
actuellement  que  de  Vhy/iOthèse  de  l'auto-intoxication  intes- 
tinale, ils  exigent  et  avec  raison  avant  d'en  admettre  Texis- 
tence  que  la  chimie  physiologique  démontre  le  poison  et  que 
la  pathologie  expérimentale  reproduise  chez  Tanimal  injecté 
avec  ce  poison  tous  les  symptômes  de  Tauto-intoxication.  Ils 
démontrent  par  la  voix  de  Posnerque  la  preuve  de  Bouchard 
(l'injection  d'urine  aux  animaux)  peut  s'expliquer  et  s'explique 
sans  avoir  besoin  d'y  supposer  des  poisons,  un  simple  défaut 
d'isotonie  du  liquide  injecté  produisant  les  mêmes  symptômes. 

Les  défenseurs  les  plus  autorisés  de  Tauto-intoxication 
intestinale  en  Allemagne  :.  Senalor,  Ewald,  Brieger,  Albu  ont 
reconnu  expressément  qu'à  l'heure  actuelle  la  preuve  expé- 
rimentale de  cette  affection  est  loind'ôtre  donnée,  mais  aussi  ils 
font  remarquer  que  cela  n'a  rien  d'étonnant  quand  on  réfléchit 
un  peu,  caries  conditions  dans  lesquelles  doit  se  faire  l'expé- 
rience sont  extrêmement  difficiles  à  réaliser.  En  effet,  dans  les 
formes  chroniques,  les  quantités  de  poisons  sont  si  minimes 
que  l'on  ne  peut  penser  à  les  isoler.  Dans  les  formes  aiguës 
où  il  y  en  aurait  assez,  il  est  difficile,  le  plus  souvent  impos- 
sible, de  recueillir  l'urine  en  quantité  suffisante  à  cause  de 
l'état  du  malade. 

En  second  lieu,  même  quand  on  parvient  à  isoler  un  poison, 
il  se  trouve  en  quantité  si  infime  que  l'expérience  chez  les 
animaux  est  tout  à  fait  illusoire  et  que  les  résultats  même 
positifs  sont  loin  d'être  probants. 

Enfin,  termine  Brieger,  ce  chimiste  si  distingué,  nos  mé- 
thodes de  recherches  sont  encore  dans  ce  domaine  si  incom- 
plètes et  si  insuffisantes  qu'un  résultat  négatif  ne  prouve  rien 
du  tout  (Congrès  de  Wiesbaden). 

On  le  voit,  au  point  de  vue  de  la  science  pure,  au  point  de 
vue  expérimental,  l'auto-intoxication  n'est  pas  démontrée,  elle 
n'est  encore  pour  l'instant  qu'une  hypothèse  extrêmement 
vraisemblable  qui  attend  encore   sa  vérification  scientifique. 

Ces  réserves  faites,  et  nous  devions  les  faire,  nous  pouvons 
ajouter  que,  même  abstraction  faite  du  point  de  vue  clinique, 
tout  nous  pousse  à  admettre  la  réalité  de  la  théorie  de  l'auto- 
intoxication  intestinale. 
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Sans  doute,  si  nous  examinons  chacun  des  corps  produits 
par  la  putréfaction  microbienne,  nous  verrons  qu'ils  sont  loin 
d'être  très  toxiques,  mais  n'oublions  pas  que  chacun  de  ces 
corps  individuellement  peu  toxique  va  se  combiner  avec  les 
toxicités  de  ses  voisins  pour  former  une  toxicité  générale  et 
cumulée  qui  peut  devenir  considérable  lorsque  ces  sub- 
stances augmentent  beaucoup. 

En  second  lieu,  la  plupart  de  ces  corps  sont  constitués  par 
des  molécules  pouvant  faire  varier  considérablement  les  con- 
ditions de  pression  osmotique  et  de  tension  superficielle  du 
sang  lorsqu'elles  y  pénètrent  et  il  se  peut  fort  bien  que  les 
symptômes  de  l'auto-intoxication  soient  au  moins  en  partie  de 
nature  physique  et  non  chimique  comme  on  l'a  cru  jusqu'à 
présent. 

En  troisième  lieu,  nous  voyons  les  produits  de  la  putréfac- 
tion augmenter  parallèlement  avec  les  symptômes  morbides 
et  diminuer  dans  la  convalescence. 

Enfin  et  surtout,  si  les  microbes  intestinaux^t  leurs  produits 
étaient  si  inoflfensifs,  pourquoi  l'organisme  aurait-il  accumulé 
contre  eux  un  si  grand  luxe  de  moyens  de  défense  de  pre- 
mière, deuxième  et  de  troisième  ligne  ? 

Pourquoi  les  sucs  digestifs  auraient-ils  le  pouvoir  de  neu- 
traliser les  toxines,  pourquoi  l'épithélium  intestinal  aurait-il 
le  rôle  antitoxique  important  que  nous  ont  démontré  les 
expériences  de  Queirolo,  Haidenhain,  Charrin,  Tudeschi,  etc. 

Pourquoi  le  sang  provenant  de  Tintestin  traverse-t-il  une 
glande  dont  l'épithélium  est  doué  d'une  puissante  faculté  de 
toxicolyse?  Pourquoi  trouverions-nous  en  troisième  ligne 
toute  la  série  des  organes  antitoxiques,  glande  thyroïde, 
thymus,  capsule  surrénale?  Pourquoi  enlin  les  voies  d'élimi- 
nation rejetteraient-elles  continuellement  au  dehors  des  pro- 
duits de  la  putréfaction  intestinale  si  ceux-ci  étaient  inoffen- 
sifs ? 

La  respiration  élimine  de  l'ammoniaque  et  de  l'acétone  ;  la 
peau  entraîne  avec  la  transpiration  de  l'indol,  du  phénol,  des 
sulfo-éthers,  l'urine  enfin  élimine  la  majorité  des  poisons 
intestinaux. 

L'économie  est  donc  puissamment  défendue  contre  les  poi- 
sons qui  se  forment  dans  le  tube  digestif.  Qu'est-ce  que  cela 
prouve  sinon  que  les  poisons  intestinaux  existent  et  qu'ils 
sont  dangereux  ! 
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De  tout  cela,  nous  concluons  que,  si  Tauto-intoxication  intes- 
tinale n'est  pas  démontrée,  c'est  que  dans  Tétat  actuel  de  la 
science  elle  ne  peut  pas  Têtre.  Mais  nous  avons  des  raisons 
plus  que  suffisantes  pour  admettre  qu'elle  existe  réellement  et 
que  les  progrès  de  la  chimie  physiologique  finiront  par  le 
démontrer  d'une  manière  irréfutable. 

Causes  de  l'auto-intoxication  intestinale. 

Pour  Bouchard,  la  cause  unique  ou  en  tout  cas  prépondérante 
de  l'auto-intoxication  intestinale  était  la  dilatation  de  l'esto- 
mac. Nous  savons  actuellement  combien  variable  est  la  signi- 
fication de  ce  symptôme  morbide  et  combien  peu  importante 
est  cette  cause  dans  Tétiologie  de  l'auto-intoxication  intestinale. 

11  n'existe,  en  effet,  pas  seulement  une  cause  mais  de  très 
nombreuses  causes  d'auto-intoxication  digestive.  Nous  pou- 
vons les  diviser  en  deux  grands  groupes  suivant  qu'elles  con- 
duisent à  un  excès  de  formation  des  poisons  intestinaux  ou 
entéro-toxines,  ou  suivant  qu'elles  produisent  une  diminution 
dans  la  destruction  des  entérotoxines  par  les  organes  anti- 
toxiques de  l'organisme  : 

A.  Causes  diminuant  la  destruction  des  entéro-toxines. 

B.  Causes  augmentant  la  production  des  entéro-toxines. 


A.  —  CaLSES  DIMINUANT  LA  DESTRUCTION  DES  POISONS  INTESTINAUX. 

Nous  pouvons  placer  dans  cette  classe    l'insuffisance    des 
organes  antitoxiques  : 
a.  De  première  ligne  :  muqueuse  intestinale  ; 
A.  De  deuxième  ligne  :  insuffisance  hépatique; 

c.  De  troisième  ligne  :   insuffisance  des  glandes  thyroïde, 
thymus,  capsules  surrénales,  pituitaire  ; 

d.  De  quatrième  ligne  :  insuffisance  des  émonctoires  natu- 
rels (rein  et  peau). 


B.  —  Causes  augmentant  la  production  des  poisons  intestinaux. 

Parmi  les  causes  qui  rentrent  dans  celte  catégorie,  une  des 
plus  importantes  est  la  dyspepsie. 
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Nous  entendons  désigner  par  là  la  maladie  causée  par  une 
disproportion  entre  le  pouvoir  digestif  et  les  aliments  qui 
doivent  être  digérés. 

Que  cette  disproportion  soit  de  nature  quantitative  ou 
qualitative,  le  résultat  est  le  môme  :  résidu  indigéré  devenant 
la  proie  des  microbes,  augmentation  de  la  production  des 
cntérotoxines,  auto-intoxication. 

Une  seconde  cause  est  la  stase  des  matières  dans  le  tube 
digestif. 

C'est  un  fait  général  qui  se  trouve  dans  tout  Torganismc 
que  partout  où  il  y  a  stase  il  se  produit  des  fermentations  ; 
ainsi  dans  les  bronches,  dans  le  rein,  la  vessie. 

Déjà  dans  restomocquine  se  vide  pas  on  trouve  des  fermen- 
tations anormales  même  quand  il  contient  beaucoup  d'acide. 
Ce  qu'il  y  a,  en  effet,  de  plus  grave  dans  la  dilatationd'estomac^ 
ce  n'est  pas,  comme  l'enseignait  Bouchard,  le  volume  de 
l'estomac  qui  n'est  qu'un  simple  symptôme,  mais  bien  le  rétré- 
cissement du  pylore,  spasmodique  ou  organique,  qui  empêche 
la  circulation  du  chyme  et  en  favorise  la  putréfaction. 

Stase  intestinale.  —  La  constipation  suffit  déjà  pour  produire 
des  phénomènes  de  putréfaction.  Ils  sont  très  peu  intenses  dans 
le  rectum  à  cause  de  la  sécheresse  relative  des  matières  qui 
les  limite,  mais  à  mesure  que  la  stase  se  produit  dans  une 
partie  plus  élevée  de  l'intestin,  on  voit  les  phénomènes  de 
putréfaction  augmenter  et  les  symptômes  de  Tauto-intoxication 
•digestive  devenir  plus  manifestes. 

C'est  pour  cette  raison  que  l'on  voit  des  enfants  et  même 
des  adultes  avoir  des  constipations  prolongées  avec  des  sym- 
ptômes d'intoxication  presque  nuls,  alors  qu'il  suffit  de  la 
moindre  stase  dans  le  caecum  ou  le  côlon  ascendant  pour  pro- 
duire une  intoxication  des  plus  intenses. 

Ainsi  l'insuffisance  motrice  de  l'intestin  des  anémiques  et 
cachectiques,  la  parésie  intestinale  de  l'athrepsique,  l'allonge- 
ment de  l'intestin  dans  le  catarrhe  chronique,  les  spasmes 
dans  l'entérite,  les  coudures  dans  la  ptôse,  enfin  et  surtout  les 
obstructions  chroniques  partielles  de  l'intestin  par  brides,  adhé- 
rences, accotements,  rétrécissements,  invagination  chronique, 
enfin  et  à  plus  forte  raison  l'occlusion  intestinale  sont  des 
causes  importantes  et  puissantes  d'auto-intoxicalion  digestive. 

Parmi  ces  causes,  il  est  un  groupe  sur  lequel  nous  vou- 
drions attirer  l'attention,  car  on   ne  paraît  pas  s'en   préoc- 
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cuper.  Ce  sont  les  dilatations  locales  du  gros  intestin  :  dilata- 
tion du  ca3cum,  du  transverse,  du  côlon  descendant,  de 
rS  iliaque,  etc. 

Prenons  comme  exemple  la  plus  fréquente  :  la  dilatation  du 
cœcum.  Pas  plus  que  la  dilatation  de  Testomac,  la  dilatation 
du  caecum  ne  constitue  une  maladie,  ce  n'est  qu  une  déno- 
mination commode  basée  sur  le  symptôme  le  plus  apparent, 
elle  peut  en  effet  être  causée  parles  anomaliesles  plus  diverses 
du  côlon  ascendant  ou  transverse,  telles  que  :  brides  ou  rétré- 
cissement de  langle  colique  droit,  spasmes  dans  Tentérite, 
coudure  dans  la  ptôse,  invagination  chronique  dans  la  tuber- 
culose intestinale.  Dans  tous  ces  cas,  le  caecum  se  dilate  en 
deçà  de  l'obstacle,  la  stase  des  matières  qui  §e  produit  dans 
cette  poche  s'accompagne  de  phénomènes  de  putréfaction  con- 
sidérable et,  les  défendes  intestinales  de  première  ligne  étant 
annihilées,  d'une  auto-inloxication  intense.  Le  teint  devient 
pâle,  puis  jaune  cachectique,  la  peau  devient  sèche  sur  le 
corps,  les  mains  froides  et  humides,  un  amaigrissement 
rapide  donne  au  malade  l'aspect  d'un  cancéreux.  11  se  plaint 
de  vertiges,  de  céphalées,  de  névralgies  ou  de  douleurs  rhuma- 
toïdes  dans  les  membres.  Son  haleine  devient  fétide;  il  souffre 
de  migraines  avec  vomissements,  de  constipation  opiniâtre 
alternant  souvent  avec  des  débâcles  fétides  qui  soulagent  le 
malade  pendant  quelques  jours.  Enfin,  le  patient  se  plaint  de 
crises  douloureuses  à  droite  où  l'on  trouve  un  cœcum  épaissi, 
mobile,  très  distendu,  montrantun  clapotement  évident,  llsuflit 
dans  beaucoup  de  ces  cas  d'en  reconnaître  la  cause  et  d'y  por- 
ter remède  pour  voir  les  symptômes  se  modifier  avec  une 
rapidité  surprenante. 

Un  troisième  groupe  de  causes  nous  est  donné  par  les  mala- 
dies de  la  paroi  intestinale  elle-même. 

Le  catarrhe  aigu  et  chronique  du  gros  intestin,  surtout 
l'entérite  aiguë  et  chronique  s'accompagnent  de  phénomènes 
de  putréfaction  considérables,  il  en  est  de  môme  de  l'atrophie 
glandulaire  et  muqueuse  qui  caractérise  l'athrepsie. 

Ces  affections  éliminent  souvent  par  des  diarrhées  la  plus 
grande  partie  des  produits  de  la  putréfaction  et  limitent  ainsi 
beaucoup  les  symptômes  de  Tauto-inioxication. 

Par  contre,  dès  que  la  constipation  prédomine  comme  dans 
les  formes  chroniques,  il  se  produit  des  symptômes  très  accen- 
tués d'empoisonnement  intestinal. 
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Parmi  ces  maladies,  nous  signalerons  tout  spécialement 
l'entérite  muco-membraneuse. 

Beaucoup  d'auteurs  envisagent  cette  maladie  comme  étant 
de  nature  nerveuse,  d'autres  la  croient  de  nature  arthritique. 
Pour  ce  quiest  decettedernière,  elle  est  indubitable.  Lorsqu'on 
examine  les  selles  des  entéritiques,  on  trouve  dans  la  grande 
majorité  des  cas  des  cristaux  d'acide  urique  dans  l'arthri- 
tisme  urique,  des  cristaux  d'acide  oxalique  dans  l'arthritisme 
oxalique,  les  deux  dans  l'arthritisme  mixte.  Il  semble  évident 
que  la  sortie  continuelle  de  ces  cristaux  doit  irriter  la  mu- 
queuse et  favoriser  ainsi  la  pénétration  microbienne  qui 
causera  l'entérite. 

Quant  à  Tétiologie  nerveuse  préconisée  par  Charcot,  elle 
est  très  discutable.  Pour  nous,  l'entérite  muco-membraneuse 
est  de  nature  infectieuse  et  contagieuse,  et  les  symptômes 
nerveux  sont  la  conséquence  et  non  la  cause  de  la  maladie. 

En  effet,  le  passage  si  fréquent  de  l'entérite  glaireuse  aiguë 
à  l'entérite  muco-membraneuse  chronique  chez  le  même 
individu,  les  poussées  aiguës  d'entériteglaireuse  dans  le  cours 
d'une  entérite  muco-membraneuse  en  sont  une  première 
preuve  et  M.  Thiercelin  y  a  décelé  le  même  entérocoque. 

En  second  lieu,  nous  observons  quelquefois  dans  le  cours 
de  cette  maladie  des  poussées  d'appendicite  aiguë,  des  cystites 
et  quelquefois  des  péritonites  et  dans  le  pus  on  trouve  le  même 
microbe  qui  prédomine  dans  l'intestin. 

Enfin  et  surtout,  les  contagions  nombreuses  que  l'on  observe 
dans  les  familles  sont  la  meilleure  preuve  qu'il  s'agit  d'une 
maladie  infectieuse  et  contagieuse,  et  dans  ce  cas  dans  la  môme 
famille  prédomine  généralement  le  même  microbe  intestinal. 
Sans  doute,  l'examen  des  selles  et  des  membranes  montre 
que  la  flore  n'est  pas  univoque,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
l'examen  de  la  muqueuse  intestinale  montre  que  les  microbes, 
coli,  strepto,  staphylocoque  ont  pénétré  non  seulement  dans 
les  ulcérations  muqueuses,  maisjusque  dans  la  sous-muqueuse. 
Le  caractère  infectieux  de  la  maladie  ne  saurait  donc  être 
mis  en  doute. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  point  théorique,  il  existe  peu  de  ma- 
ladies qui  s'accompagnent  de  phénomènes  d'auto-intoxication 
aussi  intenses  que  l'entérite  muco-membraneuse,  et  cela  grâce 
a  la  localisation  de  la  maladie  dans  la  muqueuse  du  gros 
intestin,  grâce  à  la  putréfaction  des  glaires  et  des  aliments 
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azotés,  gràcc  surtout  aux  stases  du  contenu  intestinal,  consé- 
quence habituelle  des  nombreux  spasmes  chroniques  qui 
accompagnent  cette  maladie. 

Je  ne  saurais  quitter  cette  élude  sans  citer  deux  autres 
groupes  de  causes  qui  augmentent  considérablement  la  pro- 
duction des  putréfiictions  intestinales.  Ce  sont  certaines 
maladies  du  nez  et  de  la  gorge  et  les  parasites  intestinaux. 

Maladies  du  nez  et  de  la  gorge,  —  Parmi  les  maladies  du 
nez,  citons  le  catarrhe  chronique,  lozène  et  surtout  la  sinusite 
méconnue  ;  parmi  celles  de  la  gorge  :  les  végétations  adénoïdes, 
rhypertrophie  cryptique  des  amygdales.  Toutes  ces  maladies 
s'accompagnent,  toujours  pendant  la  nuit,  souvent  pendant 
le  jour  d'une  déglutition  continuelle  de  glaires  purulentes  en 
pleine  putréfaction  et  remplies  de  microbes  et  de  toxines. 

Cette  cause  continuelle  d'infection  et  surtout  d'intoxication 
est  certainement  digne  d*ôtre  connue  et  relevée,  car  elle  donne 
la  clef  de  maints  échecs  thérapeutiques  et  fournit  une  pré- 
cieuse indication  de  traitement  préalable  à  celui  de  l'intestin. 

Les  parasites  intestinaux,  —  On  sait  combien  sonts  fréquents 
chez  l'enfant  les  parasites  de  l'intestin  :  lombric,  oxyure  et 
trichocéphale  introduits  dans  le  corps  par  les  eaux  impures, 
les  fruits,  feuilles  de  végétaux  souillés. 

Moins  fréquents  sont  le  ténia  et  le  bothriocéphale.  Les 
vers  nématodes  ont  un  contenu  intestinal  gorgé  de  microbes 
souvent  très  virulents,  tous  sécrètent  des  substances  toxiques, 
beaucoup  peuvent,  en  outre,  traumatiser  la  paroi,  s'y  implanter 
même  comme  le  trichocéphale  qui  est  l'hôte  le  plus  habituel 
du  caecum. 

ils  peuvent  ainsi  amener  des  décompositions,  des  modifica- 
tions sécrétoires  favorables  à  l'exaltation  de  la  virulence 
microbienne  et  augmenter  les  putréfactions  intestinales. 

Eniin  et  surtout  morts  ils  peuvent  devenir  le  foyer  d'une 
putréfaction  intense  comme  Bard  l'a  encore  tout  dernièrement 
démontré. 

La  symbiose  parasitaire  peut  donc,  exceptionnellement,  il 
est  vrai,  causer  une  auto-intoxication  intense.  Le  plus  souvent, 
elle  passe  inaperçue. 

Il  y  a  là  une  question  de  degré  et  une  question  d'idiosyn- 
crasie,  car  ces  substances  inofîensives  pour  la  majorité  peuvent 
être  gravement  ressenties  par  quelques-uns. 
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IL  —  Comment  polvons-nous  dugkostiquerl' auto-intoxication 


Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  diagnostic  s'impose, 
mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi. 

Pour  admettre,  en  effet,  une  auto-intoxication  intestinale,  il 
ne  suffit  pas  de  dire  que  la  maladie  a  commencé  par  ou  s'est 
accompagnée  de  vomissements,  de  coliques,  de  diarrhées 
ou  de  constipation,  en  un  mot  de  troubles  intestinaux  plus  ou 
moins  prononcés,  car  ces  mêmes  troubles  se  trouvent  dans 
les  septicémies,  dans  Turémie  et  dans  beaucoup  de  maladies 
infectieuses  où  ils  ne  constituent  que  des  symptômes  secon- 
daires à  Tinfection  générale. 

D'un  autre  côté,  il  faut  encore  ajouter  qu'il  existe  un  certain 
nombre  d'auto-intoxications  intestinales  avérées  qui  se  carac- 
térisent par  des  troubles  de  la  nutrition  générale,  par  des 
symptômes  nerveux,  par  des  manifestations  cutanées,  en  un 
mot  par  des  symptômes  très  différents  sans  que  le  malade  se 
soit  jamais  plaint  d'un  trouble  intestinal  quelconque. 

On  le  voit  par  ce  simple  exposé  de  faits,  le  diagnostic  de 
Tauto-inloxication  digestive  est  le  plus  souvent  difficile,  cette 
affection  ne  s'accompagnant  que  très  rarement  d'un  tableau 
symptomatique  précis  et  défini  qui  entraîne  la  conviction  et 
se  cachant  au  contraire  le  plus  souvent  sous  les  dehors  d'autres 
maladies. 

Sans  doute,  une  anamnèse  bien  prise,  un  examen  bien  fait 
éveilleront  toujours  les  soupçons,  mais  il  est  impossible  de 
se  contenter  de  soupçons  pour  établir  un  diagnostic.  Il  faut 
Tétayer  par  une  preuve  plus  certaine,  et  cette  preuve  nous  la 
trouverons  dans  l'urine. 

On  se  demandera  sans  doute  pourquoi  ce  n'est  pas  dans  les 
selles  que  nous  recherchons  la  mesure  de  l 'auto-intoxication. 
11  semblerait  au  premier  abord  que  Todeur  des  selles,  leur 
apparence  macroscopique,  leur  examen  microscopique 
pourraient  nous  donner  des  renseignements  précieux. 

Cela  est  vrai,  si  nous  recherchons  le  degré  de  digestion 
ou  l'intensité  de  la  putréfaction,  mais  cela  ne  l'est  plus  si 
nous  recherchons  l'auto-inloxication. 

Nous  voyons,  en  effet,  des  individus  avoir  des  selles  exces- 
sivement fétides,  en  état  de  putréfaction  avancée  et  pourtant  ils 
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n'ont  aucune  trace  d'auto-intoxicalion;  d'autres,  au  contraire, 
ontdes selles  normalesen  apparence,  etcependant  ils  souffrent 
d'une  auto-intoxication  avancée.  Cela  tient  aux  différences  de 
résorption  et  aux  différences  de  destruction  des  entérotoxines, 
très  variables  suivant  les  individus.  Ce  qui  nous  importe,  en 
définitive,  ce  n'est  pas  la  quantité  des  matières  putrides 
contenues  dans  les  selles^  c'est  la  quantité  de  ces  substances 
qnioni pénétré  dafis  le  sang  et  qui  intoxiquent  l'organisme.  Or 
celles-ci,  après  avoir  passé  dans  le  sang,  s'éliminent  en  petite 
quantité  par  la  respiration  et  par  la  transpiration,  mais  c'est 
surtout  par  l'urine  qu'elles  sortent  du  corps  oîi  nous  pouvons 
les  trouver  et  les  doser. 

Diagnostic  urinaire.  —  Nous  avons  à  distinguer  : 

1**  Le  diagnostic  urinaire  physiologique. 

2*"  Le  diagnostic  urinaire  chimique. 

3*  Le  diagnostic  urinaire  physique. 

I.  —  Diagnostic  physiologique. 

Les  injections  de  Bouchard  ne  peuvent,  nous  l'avons  déjà 
vu,servir  à  doser  le  degré  de  toxicité  urinaire.  En  diluant  l'urine 
jusqu'à  isotonie  complète,  elle  devient  inoffensive,  et  Brieger 
a  pu  injecter  à  des  cobayes  quinze  fois  leur  poids  de  cette  urine 
fraîche  dans  une  seule  journée  sans  aucun  inconvénient. 

En  résumé,  le  coefficient  urotoxique  ne  peut  être  considéré 
comme  une  mesure  de  la  quantité  des  toxines  contenues 
dans  l'urine,  il  ne  peut  donc  servir -à  doser  le  degré  de 
l'auto-intoxication  gastro-intestinale. 

II.  —  Diagnostic  chimique. 

Pour  bien  comprendre  quels  sont  les  éléments  de  diagnostic 
que  nous  pouvons  trouver  dans  T urine,  il  est  indispensable 
de  bien  se  rendre  compte  des  substances  qui  se  produisent 
dans  l'intestin  par  la  transformation  de  la  molécule  d'albu- 
mine et  de  faire  la  part  exacte  d'un  côté  des  produits  de  la 
digestion  par  enzymes  et  de  l'autre  des  produits  de  la  putré- 
faction microbienne,  car  ce  n'est  que  dans  ces  derniers  que 
nous  trouverons  les  éléments  de  notre  diagnostic  chimique. 

A.  Digestion  par  enzymes.  —  Les  recherches  de  ces  der- 
nières années  ont  modifié  profondément  nos  connaissances 
sur  la  digestion  des  corps  protéiques.  Grâce  aux  recherches 
de  Larow  {Zeit.  f.  phys.  Ch.,  XXXI II,  p.  312),  de  Zunz,  de 


14  COMBE 

Kutscheret  Seemanii  {Zeit,  f,  p/iys.  C/i,,  XXIV,  p.  528),  nous 
savons  que  la  digestion  peptîque  et  trypsique  donne  lieu  à 
trois  sortes  de  corps. 

1°  Les  corps  non  cristallisés  :  albumoses,  peptones,  ammo- 
niaque ; 

2**  Les  corps  crislallisés  acides  ou  acides  monoamidés  : 

a)  Série  grasse  :  la  leucine,  le  glycocolle,  l'alanine  (acide 
amidopropionique),  l'acide  aspartique,  Tacide  glutaminique  ; 

b)  Série  aromatique  :  la  tyrosine,  la  phénylalanine  (acide 
phénylamidopropionique)  et  Tindolalanine  ;  ce  dernier, 
connu  jusqu'à  ce  jour  sous  le  nomde  tryptophane,  est,  comme 
les  travaux  récents  de  Hopkins  et  Cole  Tont  démontré,  un 
mélange  des  deux  acides  îndolamidopropionique  et  scato- 
lamidopropionique  ; 

3**  Les  corps  cristallisés  basiques  ou  bases  hexoniques  :  la 
lysine,  Thistidine  et  Targinine. 

La  digestion  trypsique  donne  donc  les  mômes  produits  de 
décomposition  que  Tacide  sulfurique  bouillant  et  que  la  levure 
de  bière  qui  peut  la  remplacer  [Kutscher^  Zeit.  /.  phys.  Ch., 
XXXIl,  p.  76). 

11  est  à  remarquer  que  dans  l'organisme  la  digestion  par  les 
enzymes  digestifs  laisse  à  tous  les  produits  digestifs  leur 
valeur  dynamique  et  alimentaire,  tous  pouvant  se  brûler  dans 
l'organisme  en  urée,  acide  carbonique  et  eau. 

11  n'en  est  plus  de  même  des  microbes  comme  nous  allons 
le  voir,  car  ils  décomposent  la  molécule  albumineuse  en  pro- 
duits de  décomposition  secondaire  qui  ne  peuvent  plus  s'oxyder 
dans  l'organisme  et  qui  ont  par  conséquent  perdu  toute  valeur 
dynamique  et  calorifique. 

B.  Digestion  microbienne.  —  La  digestion  microbienne  donne 
naissance  tout  d'abord  aux  mêmes  corps  que  la  digestion 
par  les  enzymes  protéolytiques  de  l'estomac  et  de  l'intestin  : 

1°  Corps  non  cristallisés  :  albumoses,  peptones  et  ammo- 
niaque; 

2°  Corps  cristallisés  acides  :  leucine,  glycocolle,  alanine, 
acides  aspastique  et  glutaminique,  tyrosine,  phénylalanine, 
indolalanine  ; 

3**  Corps  cristallisés  basiques  :  lysine,  arginine  et  histidino. 

La  digestion  microbienne  donne  donc  lieu  aux  mômes 
produits  de  décomposition  que  la  digestion  par  enzyme,  et  à 
ce  titre  elle  est  des  plus  utiles  à  l'organisme,  mais  elle  n'en 
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reste  pas  là,  car  elle  donne  en  outre  naissance  à  deux  autres 
groupes  de  corps,  Tun  appartenant  à  la  série  grasse,  Tautre  à 
la  série  aromatique  ; 

4°  Corps  de  la  série  grasse  : 

a)  Les  sels  ammoniacaux  des  acides  butyrique,  caproïque, 
valérianique  ; 

b)  Les  ptomaïnes  ; 

S°  Corps  de  la  série  aromatique  : 

a)  Les  oxyacides  aromatiques  ;  Tacide  paraoxypliénylacé- 
tique  et  Tacide  paraoxyphénylpropionique  ; 

b)  Les  phénols  :  phénol  et  paracrésol  ; 

c)  Les  indols  :  indol  et  scatol. 

Les  bactéries  agissent  donc  sur  la  molécule  albumineuse 
comme  les  alcalis  caustiques  en  la  décomposant  en  corps  de 
la  série  grasse  et  de  la  série  aromatique. 

Or  ces  corps  ne  peuvent  plus  être  utilisés  par  l'organisme, 
ils  ne  s'y  brûlent  pas  en  dégageant  de  la  chaleur.  Us  sont 
donc  des  produits  excrémentitiels  plus  ou  moins  nuisibles  dont 
l'organisme  se  débarrasse  par  ses  émonctoires  naturels  après 
les  avoir  rendus  moins  nocifs  dans  le  foie  en  les  combinant 
à  l'acide  sulfurique  et  à  l'acide  glycuronique. 

A  ce  point  de  vue,  l'intervention  microbienne  est  nuisible, 
puisque  les  bactéries  protéolytiques  privent  l'organisme  de 
molécules  utiles  et  en  fabriquent  de  nuisibles. 

Diagnostic.  —  Un  seul  coup  d'œil  jeté  sur  les  deux  tableaux 
nous  montre  que  c'est  dans  les  groupes  de  la  série  grasse  ou 
de  la  série  aromatique  que  nous  devons  chercher  les  éléments 
de  notre  diagnostic. 

Acides  gras,  —  Les  acides  gras  volatiles  sont  surtout  des  pro- 
duits de  la  fermentation  microbienne  des  aliments  ternaires;  la 
proportion  des  acides  gras  volatiles  qui  accompagne  la  putré- 
faction de  la  leucine  est  si  minime,  qu'elle  ne  saurait  entrer 
en  ligne  de  compte. 

Pour  ces  deux  raisons,  nous  devons  en  faire  abstraction 
comme  moyen  de  doser  la  putréfaction  azotée  dans  l'intestin. 
Ptomaïnes  et  toxines.  —  L'idéal  serait  d'avoir  un  pro- 
cédé chimique  sûr,  facile  et  simple;  permettant  de  doser  les 
toxines;  c'est  sous  ce  nom  que  l'on  désigne  les  ptomaïnes 
toxiques  éliminées  par  l'urine. 

Ce  sont,  en  effet,  les  substances  véritablement  toxiques  et 
qui  seules  causent  l'intoxication. 
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Il  n'en  est  malheureusement  pas  encore  ainsi  et  la  méthode 
pratique  est  encore  à  trouver.  Dombrosky  {Sem.  méd,^  1902, 
p.  252)  vient  d'indiquer  une  méthode  qui  permettrait  non 
seulement  de  déceler,  mais  encore  de  doser  les  toxines 
dans  toutes  les  urines  normales  ou  pathologiques. 

Cela  mérite  attention  et  confirmation. 

Corps  aromatiques.  —  Force  nous  est  donc  de  nous  rabattre 
sur  les  substances  aromatiques.  Sans  doute,  ces  substances 
ne  sont  pas  les  vrais  corps  toxiques,  mais  elles  se  dévelop- 
pent comme  les  ptomaïnes  parallèlement  à  l'intensité  de  la 
putréfaction.  Elles  peuvent  donc  servir  d'index  à  ces  dernières. 

Ne  faisons-nous  pas  de  même  avec  l'acide  carbonique? 

Lorsque  nous  dosons  ce  gaz  dans  nos  salles  d'école,  nous 
savons  fort  bien  que  ce  n'est  pas  le  véritable  corps  toxique, 
mais  seulement  son  index  que  nous  dosons. 

11  en  est  de  même  ici. 

Or,  Jaffé,  Baumann,  Brieger  ont  montré  que  les  produits 
de  la  putréfaction  azotée  appartenant  à  la  série  aromatique 
sortent  de  lorganisme  presque  entièrement  par  l'urine  où 
nous  pouvons  les  doser. 

Baumann  enfin  a  prouvé  que  ces  corps,  à  Texception  d'une 
partie  des  oxyacides,  s'unissent  surtout  à  l'acide  sulfùrique, 
en  petite  quantité  à  l'acide  glycuronique.  Les  premiers  appa- 
raissent dans  l'urine  sous  forme  de  sulfo-éthers  ou  d'acides 
sulfoconjugués,  les  seconds  sous  forme  deconjuguésà  l'acide 
glycuronique. 

a.  —  SuLFO-ÉTHERS. 

Les  sulfo-éthers  urinaires  peuvent-ils  être  envisagés  comme  un 
index  de  la  putréfaction  intestinale?  —  Nous  supposions  ce 
point  absolument  acquis  depuis  l'adhésion  de  Salkowski 
qui  en  avait  été  l'adversaire  acharné;  aussi  avions-nous 
laissé  de  côté  dans  notre  exposé  toutes  les  preuves  que 
Ton  en  peut  donner.  Notre  excellent  ami,  M.  le  professeur 
Bourget  ayant  repris  l'ancienne  objection  de  Salkovski  et  sou- 
tenant que  les  corps  aromatiques  proviennent  en  partie  aussi 
de  la  décomposition  des  corps  albumineux  de  l'organisme, 
nous  tenons  à  traiter  à  nouveau  cette  question. 

Certains  faits  tendraient  à  démontrer  que  Topinion  de 
M.  Bourget  est  exacte  : 
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V.deVelden(  Virvh.  i4rcA.,70,  p.  343)  trouve  encore  des  sulfo- 
éthers  dans  l*urine  (diminués  de  moitié  il  est  vrai)  ctiez  un  chien 
en  état  d'inanition  depuis  cinq  jours.  Il  semblait  à  v.  de  Velden 
que  l'organisme  seul  pouvait  fournir  ces  corps  aromatiques, 
puisqu'il  n'y  avait  pas  de  nourriture  dans  Tintestin. 

Senator  [CentralbL  f.  med,  Wm,,  77,  p.  70)  trouve  une  aug- 
mentation d'indol  considérable  chez  des  carcinomateux  en  état 
d'inanition  presque  complète. 

Salkovski  [Zeit,  f.  pliys,  Ch.^  X,  p.  266)  se  trouve  en  pré- 
sence du  même  résultat.  Le  professeur  BtiUROEx  a  observé  le 
même  fait  dans  des  cas  de  carcinome  de  l'œsophage  en  état 
d'inanition  absolue.  Ces  auteurs  en  ont  conclu  que  cette 
augmentation  de  Tindol  ne  pouvant  provenir  des  putréfac- 
tions intestinales  devait  son  origine  à  l'azote  de  lorganisme. 

Nous  objecterons  d'abord  à  cette  manière  de  voir  que  la 
molécuiealbumineusene  se  décompose  en  corps  aromatiques 
qu'en  présence  de  microbes  (nous  faisons  abstraction  des 
alcalis  concentrés). 

En  second  lieu,  Mlller  n'a  jamais  pu  démontrer  ni  dans  les 
muscles,  ni  dans  les  organes  de  l'organisme,  pas  même  chez 
des  chiens  en  état  d'inanition,  la  moindre  trace  de  corps  aro- 
matiques pas  plus  que  de  microbes. 

En  troisième  lieu,  une  série  d'expériences  dues  à  Ernst 
démontrent  que  la  putréfaction  de  la  bile  ^et  du  suc  pancréa- 
tique peut  à  elle  seule  fournir  de  l'indol,  que  le  mucus 
intestinal  qui  d'après  Paijkuil  est  constitué  par  de  la  nucléo- 
albumine  lorsqu'il  est  soumis  à  l'action  des  microbes  donne 
aussi  naissance  à  des  corps  aromatiques. 

Ces  faits  expliquent  facilement  pourquoi  chez  les  animaux 
en  état  de  famine  et  chez  l'homme  en  état  d'inanition  (chez  le 
jeûneur  Cetti),  on  peut  encore  trouver  des  sulfo-éthers  dans 
l'urine  sans  avoir  besoin  de  supposer  qu'ils  proviennent  dos 
cellules  de  l'organisme. 

Baumann  {Zeit.  f.  phys.  Ch,^  X,  p.  120)  put  démontrer  plus 
directement  que  les  sulfo-éthers  de  l'urine  ne  provenaient  que 
de  la  putréfaction  des  aliments  azotés.  Observant  pendant 
plusieurs  semaines  un  malade  qui  avait  une  fistule  stercorale 
dans  la  partie  supérieure  de  l'intestin  grêle  et  qui  maigrissait 
à  vue  d'œil,  il  constata  une  diminution  importante  des  sulfo- 
éthers  et  une  disparition  presque  complète  du  phénol  et  de 
l'indol  pendant  tout  le  temps  que  les  matières  s'écoulèrent 
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par  la  fistule.  Dès  que  celle-ci  fut  fermée  et  que  les  matières 
reprirent  leurs  cours  habituel,  Texcrétion  des  sulfo-éthers,  de 
Tindol  et  du  phénol  redevint  normale. 

EwALD  [Arch.  f.  patli.  Anat.^  75,  p.  409)  vit  le  même  fail  se 
produire  dans  un  cas  tout  à  fait  analogue  de  fistule  de  Tintes- 
tin  grêle.  Amaigrissement  extrêmement  rapide  et  cependant 
presque  pas  de  traces  de  phénol  et  d*indol  avant  Topération, 
et  réapparition  après  la  cure  radicale. 

On  peut  donc  conclure  de  ces  faits  :  que  la  destruction 
même  rapide  de  T^bumine  de  l'organisme  quand  elle  se  pro- 
duit dans  les  cas  de  fistule  intestinale  n*augmente  en  rien  la 
proportion  des  sulfo-éthers  urinaires.  Il  n'en  est  naturellement 
plus  de  môme  lorsque  l'albumine  du  corps  subit  une  putré- 
faction microbienne  locale  soit  dans  un  abcès,  une  oolleclion 
purulente,  un  carcinome  ulcéré,  etc.  Dans  ce  cas,  les  mêmes 
substances  aromatiques  se  produisent  et  s  éliminent  par  l'urine 
sous  forme  de  sulfo-éthers.  Ainsi  s'expliquent  les  cas  tie 
Senator,  Salkovski  et  Bourgel. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que,  abstraction  faite  d'une 
suppuration  de  l'organisme,  les  sulfo-thhers proviennent  unique- 
ment de  la  putréfaction  intestinale  qui  se  fait  aux  dépens  des 
aliments  azotes  et  aux  dépens  des  nucléo-albumines  des  sucs  pan- 
créatique^ intestinal^  de  la  bile  et  du  mucus  de  F  intestin. 

La  seconde  question  qui  se  pose  est  celle-ci  : 

La  quantité  des  sulfo-éthers  est-elle  proportionnelle^  au  degré 
et  à  l'intensité  de  la  putréfaction  qui  se  fait  dans  tvitestin  ? 

Nous  pouvons  répondre  affirmativement  à  ces  questions 
grâce  aux  recherches  subséquentes  faites  par  Baumann,  Nuttal 
et  Thierfelder. 

Bacmann  [Zeit,  f,  phys.  C/k,  XVI,  p.  222),  chez  un  chien  en 
état  de  famine  prolongée,  ne  trouve  plus  que  des  traces  de 
sulfo-éthers  dans  Turine.  Si  ondésinfecte  alors  le  mucus  etles 
sucs  intestinaux  avec  de  fortes  doses  de  calomel,  on  voit  dis- 
paraître d'une  manière  absolue  les  sulfo-éthers,  lindol  et  le 
phénol  de  l'urine. 

NuTTALL  et  Thierfelder  [Zeit,  f.  phys,  Cti.^  XXU,  p.  71),  par 
leurs  belles  expériences,  sont  venus  donner  la  solution  défi- 
nitive du  problème;  ils  ont  en  effet  démontré  que  chez  des 
animaux  à  intestin  stérile  et  n'ayant  jamais  reçu  qu'une  nour- 
riture stérile,  l'urine  ne  contenait  pas  la  moindre  trace 
d'indol,  de  scatol,  de  phénol,  de  crosol,  de  brenz-catéchine,  pas 
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de  sulfo-éthers.  Les  oxyacides,  par  contre,  s'y  Irouvaient  en 
quantité  minime  formés  probablement  par  simple  digestion 
par  les  enzymes  protéolytiques. 

On  comprend,  grâce  à  ces  expériences,  pourquoi  les  selles 
ilu  nouveau-né,  le  méconium  ne  contiennent  aucune  subs- 
tance aromatique,  alors  que  son  urine  contient  des  sulfo- 
éthers  qui  lui  sont  communiqués  par  le  sang  de  sa  mère. 

On  s'explique  pourquoi,  chez  le  nourrisson,  les  selles 
contiennent  peu  de  substances  aromatiques,  et  Turine  peu  de 
sulfo-éthers,  car  Tintestin  ne  contient  que  peu  de  microbes  et  les 
selles  y  séjournent  peu. 

Dès  lors,  toute  une  série  d'expériences  sont  venues  démon- 
trer qu'à  toute  diminution  de  la  putréfaction  intestinale  corres- 
pondait toujours  une  diminution  correspondante  des  sulfo- 
éthers  et  vice  versa. 

MoRAX  {Zeit,  f.  pht/s.  C/i,^  X,  p.  318),  par  des  antiseptiques 
intestinaux,  Rovighi  {Zeit.  f.  phys.  C/i.y  XVI,  p.  46j,  par  des 
lavages  intestinaux  au  tannin  et  à  l'acide  borique,  parvinrent 
h  diminuer  chez  l'homme  Tintensité  de  la  putréfaction  dans  le 
gros  intestin  et  parallèlement  dans  l'urine  la  proportion  des 
sulfo-éthers. 

Pœhl,  Biernacki,  Hirschler,  Winternitz  démontrent  qu'on 
obtient  le  même  résultat  en  modifiant  le  régime  alimentaire 
par  l'administration  d'hydrocarbures  et  qu'à  la  diminution  do 
la  putréfaction  dans  l'intestin  correspond  aussi  celle  des  sulfo- 
éthers  qui  tombent  au  tiers  et  mômë  au  cinquième  de  leur  quan- 
tité primitive.  D\ia  autre  côté,  Mester  nous  a  démontré  que  lu 
nourriture  faisandée  augmente  considérablement  la  proportion 
des  sulfo-éthers  urinaires  (Z/?/^  /.  ki.  Med,,  XXIV,  p.  441). 

De  tout  cela,  npus  concluons  :  La  quantité  des  sulfo-éihers 
dans  r urine  est  proportionnelle  à  l'intensité  des  processus  de 
putréfaction  dans  r  intestin^  et  elle  nous  permet  de  la  mesurer. 

Cette  conclusion  ne  s'applique  pas  : 

1**  Aux  personnes  qui  prennent  des  médicaments  apparte- 
nant à  la  série  aromatique  (salol,  phénol,  naphtol,  etc.); 

2°  Aux  infections  et  suppurations  de  l'organisme. 

Stern  [Diss.  inany.  Breslau,  1892)  a  fait  à  cette  méthode  un 
reproche  que  nous  ne  pouvons  passer  sous  silence.  Pour  lui, 
la  présence  des  sulfo-éthers  danç  l'urine  n'est  pas  proportion- 
nelle à  l'intensité  de  la  putréfaction  intestinale,  mais  bien 
seulement  à  la  puissance  de  résorption  fort  variable  suivant 
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les  individus.  Mais  Brieger  {Zeit,  /".  phj/s,  Ch,,  Hl,  p.  147)  a 
démontré  depuis  très  longtemps  que  les  substances  aroma- 
tiques se  résorbent  entièrement  avant  de  pénétrer  dans  le  rec- 
tum où  Ton  n'en  trouve  plus  traces.  On  le  voit,  même  avec  un 
intestin  résorbant  mal  dans  certaines  parties  de  son  parcours, 
la  totalité  des  substances  aromatiques  fiait  parôtre  absorbée 
dans  les  autres  parties  encore  saines. 

Enfin,  on  peut  ajouter  que  si  les  substances  aromatiques  sont 
mal  résorbées,  les  ptomaïnes  le  seront  aussi. 

Or,  comme  ce  ne  sont  que  les  substances  résorbées  qui  causent 
Tauto-intoxication,  celles-ci  sont  dosées  par  les  sulfo-éthers. 

Méthode  de  dosage  des  sulfo-éthers.  —  L'acide  sulfurique  so 
trouve  dans  l'urine  sous  deux  formes  :  a)  combiné  aux  sul- 
fates ;  b)  combiné  aux  sulfo-éthers. 

Pour  trouver  ce  dernier,  on  dose  d'abord  l'acide  sulfurique 
total,  ensuite  Tacide  sulfurique  des  sulfates  et  la  différence 
donne  l'acido  sulfurique  des  sulfo-éthers. 

I.  Recherche  de  t acide  sulfurique  total,  —  50  centimètres 
cubes  d*urine  -f-  5  centimètres  cubes  d'acide  chlorhydrique 
concentré  +  10  centimètres  cubes  de  la  solution  de  chlorure  de 
baryum  (30,5  Cl  Baryum  p.  100)  sont  chauffés  pendant  quinze 
minutes  sur  feu  nu.  L'acide  chlorhydrique  décompose  les 
sulfo-éthers  en  substance  aromatique  et  en  acide  sulfurique. 
Celui-ci  se  combine  au  baryum  et  forme  un  précipité  de  sulfato 
de  baryum.  L'acide  sulfurique  des  sulfates  fait  de  même. 

On  filtre,  lave,  dessèche,  calcine  et  pèse;  le  poids  trouvé 
est  le  poids  de  l'acide  sulfurique  total. 

H.  Recherche  de  l'acide  sulfurique  des  sulfates,  —  50  cen- 
timètres cubes  d'urine-|-5  centimètres  cubes  d'acide  acétique 
(qui ne  décompose  pas lessulfo-éthers)-|- 10  centimètres  cubes 
de  chlorure  de  baryum. 

On  chauffe  légèrement,  Tacide  sulfurique  des  sulfates  se 
combine  au  baryum  et  se  précipite.  On  filtre,  lave,  dessèche, 
calcine,  pèse;  le  poids  trouvé  est  le  poids  de  l'acide  sulfu- 
rique des  sulfates. 

J  —  U  =3  Acide  sulfurique  des  ^ulfoconjugués. 


Quantités  normales 


Nouveau-né 0,000 

Eofant  de  1  à  G  ans 0,050  à  0,1C0 

—      de  «  à  15  ans 0,100  à  0,150 

Adulte 0,150  à  0,200 
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La  quantité  de  sulfo-éthers  varie  suivant  l'heure  de  la 
journée,  on  peut  se  mettre  à  Tabri  de  cette  cause  d'erreur  en 
n'examinant  que  Turine  des  vingt-quatre  heures  ;  elle  varie 
aussi  suivant  la  nourriture,  augmentant  avec  Talimentation 
azotée,  diminuant  avec  Talimentation  hydfocarburée. 

La  quantité  normale  varie  donc  suivant  la  nourriture  et 
par  conséquent  suivant  les  individus.  C'est  pour  cela  que  Ton 
doit  admettre  de  larges  limites  normales  comme  on  le  fait  pour 
Tazote  totaL 

h,  —  Coefficient  de  Balmann. 

On  a  cru  pouvoir  éliminer  oes  variations  physiologiques 
en  comparant  Tacide  sulfurique  des  sulfates  ou  A  à  Tacide 
sulfurique  sulfoconjugué  ou  B,  et  Ton  a  donné  à  ce  coefficient 
le  nom  de  coefficient  de  Baumann  : 

,     A  =  2,00       ,^ 

Normal  :  7: 7—  =  10, 

B  =  0,200 

le  dénominateur  augmentan-tavec  l'intensité  des  putréfactions, 
le  coefficient  baisse. 

Linlensitc  de  r auto-intoxication  est  en  raison  inverse  du  coef- 
ficient de  Baumann. 

Le  coefficient  de  Baumann  se  saurait  être  maintenu  ;  il  ne  le 
pourrait  que  si  la  nourriture  était  invariable. 

En  effet,  la  teneur  en  soufre  des  albumines  varie  de  0,20  à 
2  p.  100,  alors  que  leur  teneur  en  azote  ne  varie  que  de  15  à 
16  p.  100.  En  second  lieu,  l'acide  sulfurique  ne  provient  qu'en 
toute  petite  partie  de  Talbuminc  de  la  nourriture  et  en  grande 
partie  de  la  combustion  de  l'albumine  de  l'organisme. 

11  en  résulte  que  le  coefficient  de  Baumann  compare  deux 
valeurs  incomparables  :  Tune,  le  numérateur,  étant  fonction  de 
la  désassimilation  azotée  du  corps;  Tautre,  le  dénominateur, 
étant  fonction  de  la  désassimilation  azotée  de  la  nourriture. 
Aussi  devons-nous  cesser  de  considérer  le  coefficient  de 
baumann  comme  un  coefficient  d'auto-intoxication. 

Nous  l'avons  remplacé  par  le  coefficient  ayant  : 


Comme  Duniéraleur  :      les  suifo-étbers    ou  à  déraut    Sulfo-éiber 
ominateu 

Sonnai  : 


Comme  dénominateur  :     l'azote  total  —  Urée 

Suiro-éthers      Sulfo-éthers 


Azote  total  Urée 
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c,  —  Substances  aromatiques. 

La  recherche  dessulfo-éthers,  sans  être  difficile,  exige  cepen- 
dant des  manipulations  chimiques  demandant  du  temps,  de 
l'habitude,  de  l'exactitude;  elles  exigent  certains  instruments 
(balance  de  précision,  creuset),  c'est  en  un  mot  une  méthode 
de  laboratoire. 

Aussi  était-il  très  désirable  d'avoir  un  procédé  clinique, 
facile  et  simple  pouvant  être  confié  à  un  interne  et  permettant 
de  faire*  des  dosages  journaliers  afin  de  pouvoir  se  rendre 
compte  de  la  marche  deTauto-intoxicationyde  pouvoir  la  rap- 
procher de  la  marche  de  la  maladie  et  afin  de  pouvoir  tirer 
de  cette  double  courbe  des  indications  thérapeutiques 
précises. 

Pendant  dix  ans,  nous  avons  cherché  et  nous  avons  eu  le 
bonheur  de  tomber  sur  un  chimiste  distingué,  le  D'  Amann, 
qui  a  bien  voulu  appliquer  à  ces  recherches  son  grand  savoir 
et  sa  grande  conscience. 

Nous  désirions  d'autant  plus  avoir  une  autre  méthode  que 
le  dosage  des  sulfo-éthers  ne  donne  pis  une  idée  complète  do 
tons  les  processus  de  putréfaction. 

La  courbe  du  phénol  n'est  pas  absolument  parallèle  à  celle 
de  Tindol,  le  premier  se  forme  plutôt  dans  les  stases  du  gros 
intestin,  le  second  dans  celles  de  l'intestin  grêle. 

En  second  lieu,  les  sulfo-éthers  ne  comprennent  pus  toutes  les 
substances  ârrow6r//9?/r.v;  les  oxyacides  s'éliminent  en  nature, 
une  partie  des  phénols  et  de  Itndol  peuvent  se  combiner  avec 
l'acide  glycuronique,  etc. 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  n'était  pas  inutile  de  rechercher 
les  phénols,  iudol,  scatol,  et  les  oxyacides  indépendamment 
de  l'acide  sulfurique  et  de  les  doser  séparément.  Grâce  aux 
longues  recherches  du  D""  Amann,  nous  sommes  en  mesure  de 
faire  ce  dosage  par  voie  colorimétrique. 

Cet  auteur  a  dosé  les  phénols  par  la  méthode  de  Kossel  et 
Penny  [Zeit.  f.phys,  Ch  ,  XVll,p.  H7),  l'indol  et  le  scatol  par 
celle  des  pesées  après  évaporation  de  la  solution  et  purifica- 
tion ;  les  oxyacides  aromatiques  ont  été  dosés  colorimétrique- 
ment,  parallèlement  à  une  solution  d'acide  paraoxybenzoïque 
centinormale. 

En  comparant  ces    données  avec  les  intensités  colorimé- 
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triques  de  ces  mêmes  solutions,  le  D""  Àmann  est  parvenu  à 
établir  une  échelle  suffisamment  exacte  pour  les  besoins  de  la 
clinique  et  adaptée  à  l'appareil  auquel  il  a  donné  le  nom  de 
chromomèlre  Aniann. 

Cet  appareil  destiné  au  dosagecolorimétrique  des  corps  aroi- 
matiqucs  est  copié  sur  rhématomètre  de  Fleischl.  11  se  com- 
pose d'une  loupe  à  dissection  munie  d'un  chariot  mobile  qui 
porte  un  prisme  bleu  pour  Tindol,  rouge  pour  le  phénol,  le 
scatol  et  les  oxyacides. 

Ces  prismes  sont  taillés  en  biseau  de  façon  à  ce  que  l'inten- 
sité de  coloration  varie  suivant  l'épaisseur  si  bien  qu'il  suffit 
de  mouvoir  le  chariot  dans  un  sens  ou  dans  l'autre  pour  voir 
varier  la  coloration. 

Au-dessus  du  prisme,  se  trouve  uiie  cellule  éclairée  par  en 
bas  et  divisée  en  deux  parties  égales  :  l'une  se  trouve  placée  au- 
dessus  du  prisme,  on  la  remplit  d*eau  ;  l'autre  reçoit  la  substance 
colorée  à  examiner. 

Ceci  fait,  onbougele  chariot  et  fait  varier  l'intensité  décolo- 
ration du  prisme  jusqu'à  ce  qu'elle  se  rapproche  le  plus  pos- 
sible de  la  solution. 

On  lit  alors  sur  la  division  l'épaisseur  du  verre  coloré  et  on 
trouve  sur  le  tableau  correspondant  la  quantité  de  substance 
aromatique  cherchée.  Laissant  décote  le  dosage  des  oxyacides 
qui  est  oncort»  trop  compliqué  pour  la  clinique,  car  il  exige 
quarante-cinq  minutes,  nous  ne  décrirons  ici  que  le  dosage  des 
phénols,  des  indols  et  du  scatol. 

A.  Dosage  des  phénols.  —  Les  phénols,  c'est-à-dire  le  para- 
crésol  et  le  phénol,  sont  des  produits  de  la  putréfaction  de  la 
tyrosine  en  passant  par  les  oxyacides  ;  ils  ne  se  produisent 
jamais  dans  l'intestin  grêle,  mais  seulement  dans  le  gros  intes- 
tin. Les  maladies,  les  stases  dans  l'instestin  grêle  ne  s'accom- 
pagnent jamais  d'une  production  abondante  de  phénols,  c'est 
le  contraire  qui  arrive  dans  les  affections  du  gros  intestin. 

Dosage.  —  Les  phénols  qui  se  trouvent  dans  l'urine  doivent 
(Hre  décomposés  en  acide  sulfurique  et  en  phénols. 

On  concentre  donc  oO  centimètres  cubes  d'urine  -j-  5  centi- 
mètres cubes  d'acide  chlorhydrique,  à  moitié  volume,  on  ajoute 
10 centimètres  cubes  d'eau  et  on  distille  à  petite  flamme.  Les 
phénols  seuls  passent  ainsi  que  les  paracrésols. 

On  distille  de  manière  à  avoir  20  centimètres  cubes,  on 
dilue    pour    ramener    à    50  centimètres  cubes.    On  ajoute 
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XX  gouttes  de  Milon  dans  le  fond  d*une  éprouvette,  on  ajoute 
20centiaiclrès  cubes  do  iasolution(s'ilsurvientun  trouble,  on 
ajoute  là  II  gouttes  d  acide  nitrique),  on  chauffe jusqu*à  colo- 
ration maximale,  laisse  refroidir  et  examine  au  chromomètre 
(prisme  rouge). 

L^  proportion  normale  (0,010  à  0,015)  augmente  : 

1^  Dans  les  suppurations  de  l'organisme  (empyème,  bron- 
chite putride,  gangrène  pulmonaire;  abcès,  pyémie,  fièvre 
puerpérale)  ; 

2''  Dans  les  stases  du  gros  intestin  (péritonite  simple  et  tuber- 
culeuse, pérityphlite,  constipation  haute  spasmodique  ;  rétré- 
cissement :  brides,  coudures,  spasmes,  invagination,  dila- 
tation ;  obstruction  intestinale  ; 

S"*  Dans  lauto-intoxication  intestinale  ; 

B.  Dosage  des  indoxf/Is.  —  Les  indols  se  forment  sous  l'in- 
lluence  de  la  putréfaction  avant  le  phénol  et  déjà  dans  la  partie 
inférieure  de  Tintestin  grêle  où  ils  semblent  se  résorber  en 
grande  partie.  Les  stases  et  obstructions  de  Tiléon  augmentent 
considérablement  leur  production ,  alors  que  les  phénols  resten  t 
normaux. 

Dosage,  —  Les  dérivés  de  Tindol  qui  se  trouvent  à  Tétat 
d'acide  indoxyl  sulfurique  donnent  par  oxydation  des  matières 
colorantes  dont  les  principales  sont  le  bleu  d'indigo  et  le  rouge 
d'indigo. 

SO  centimètres  cubes  d'urine  +  10-  centimètres  cubes 
d  aldéhyde  benzylique,  ajouter  lentement  20  centimètres  cubes 
d'ucidc  sulfurique  coacentré.  On  bouche,  on  refroidit,  on 
retourne  en  refroidissant  toujours,  on  débouche  avec  précau- 
tion, retourne,  etc. 

L'acide  sulfurique  met  en  liberté  lindoxyl  et  le  scatoxyl 
et  les  oxyde;  il  se  forme  du  rouge  d'indigo,  du  bleu  d'indigo, 
du  rouge  de  scatol. 

Trois  alternatives  : 

a.  Solution  bleue  :  on  décante  et  examine  au  chronLomètrc  ; 

{  bleu    d*indigo  ] 

b.  Solution    t7'o/^//e  |  rouge  d'indigo  [  :  On  ajoute  5  centi- 

(  rouge  de  scatol  ) 
mètres  cubes  d'alcool  rectifié  qui  réduit  l'indigo  rouge  en  bleu. 

Si  la  solution  devient  bleue,  on  dose  au  chromomètre 
(prisme  bleu). 

Si  elle  reste  violette,  il  y  a  du  scatol  qu'il  faut  séparer. 
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c.  Solution  violette  :  Dosage  du  scatol.  —  On  pipette  de  la  solu  - 
tion,  oa  évapore  au  bain- marie  et  Ton  reprend  le  résidu  par 
20  centimètres  cubes  d  alcool  à  30  p.  100  qui  dissout  seule- 
ment le  scatol  ;  on  obtient  une  solution  alcoolique  rouge. 

Scatol.  —  La  solution  rouge  est  examinée  au  chromomètre 
(prisme  rouge).  La  proportion  normale  est:  0,005  à  0,010. 

Indol.  —  L'indigo  est  redissout  dans  10  centimètres  cubes 
d  aldéhyde  benzylique  et  dosé  (prisme  bleu).  La  proportion 
normale  est:  0,00S  à  0,015. 

Ces  proportions  augmentent  : 

1**  Dans  les  suppurations  de  l'organisme  ; 

2"*  Dans  les  stases  de  l'intestin  grôle  ; 

d""  Exagération  de  la  putréfaction  intestinale. 

d.    —  CoEFFIClEJfï   DE    COMBE. 

Le  D*"  Amann  a  bien  voulu  donner  notre  nom  au  coeflicient 
nouveau  qu'il  a  proposé  et  qu'on  obtient  en  additionnant  les 
milligrammes  de  substances  aromatiques  par  rapport  aux 
grammes  d'urée  ou  d'azote  total  : 

roilligr.        railligr. 

Phénols 10  à      16 

Indol h  à      IS 

Scatol ô  à      lu 

Oxyacides 10  à      20 

~3Ô    à   "eô 
Coefficient  en  urée  : 

100  à  200  •  M^"*g''-  <J«  »"bst.  aromatiq. 
Urée 

Coefficient  azote  total  : 

200  à  300  •  ^^^^"'g''-  ^^  »"^'^^-  a'Ot"^tiq. 
Az.  total 

Ce  nouveau  coefficientd 'auto-intoxication,  sans  comprendre 
toutes  les  substances  aromatiques,  comprend  cependant  les 
principales  et  complète  fort  bien  les  données  fournies  par  le 
ilosagc  des  sulfo-éthers. 

m.  —  Diagnostic  physique. 

On  a  commencé  il  y  a  Quelques  années  h  appliquer  à  Tucine 
les  métliodes  physiques  si  délicates  qui  ont  transformé  la 
chimie  moderne  par  Tapplication  aux  solutions  des  lois  de  la 
mécanique  kynétique  des  gaz. 
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C'est  surtout  au  point  de  vue  de  leur  pression  osmotique 
(|ue  les  deux  liquides  physiologiques  principaux  (le  sang  et 
l'urine)  ont  été  étudiés.  L'étude  cryoscopîque  simultanée  de 
ces  deux  liquides  nous  a  fourni  des  résultats  remarquables  en 
nous  renseignant  sur  le  fonctionnement  du  rein. 

Depuis  quelque  temps,  une  autre  propriété  des  solutions  a 
clé  étudiée  par  les  physiciens  et  a  donné  des  résultats  fort 
intéressants,  je  veux  parler  do  l'étude  delà  tension  superficielle 
des  liquides  étudiés  par  Tégouttement 

Si  la  cryoscopie  nous  renseigne  sur  le  nombre  des  molé- 
cules, Tégouttement  nous  permetde  trouver  facilement  leur 
poids  moléculaire. 

Le  D'  Amann  a  eu  l'idée  d'appliquer  à  l'urine  ce  procédé  et 
depuis  cinq  mois  nous  nous  servons  dans  notre  service  du 
stalagmomètre  qu'il  a  construit  à  cet  effet. 

Tension  su/jer/icielle.  —  Les  molécules  de  tous  les  liquides 
s'attirent  proportionnellement  à  leur  masse  et  en  raison  inverse 
de  leur  distance,  elles  le  font  donc  dans  un  espace  absolument 
restreint  (le  forme  sphérique  à  rayon  excessivement  petit  que 
l'on  nomme  la  sphère  d'activité.  Attirées  de  tout  côté  par  des 
forces  égales,  les  molécules  du  liquide  restent  en  équilibre.  11 
n'en  est  plus  de  même  à  la  surface.  Les  molécuh^s  de  la  sur- 
face sont  en  équilibre  dans  le  sens  horizonlal,  mais  plus  dans 
le  sens  verlical  où  les  molécules  de  l'air  ne  peuvent  opposer 
la  môme  attraction  que  celle  du  liquide.  Toutes  les  molécules 
de  la  surface  sont  donc  attirées  à  l'intérieur,  aussi  cette  sur- 
face tend-elle  toujours  à  occuper  l'aire  minima.  La  tension' de 
la  surface  du  liquide  se  nomme  la  tension  superficielle. 

Tout  s'y  passe  donc  suivant  une  comparaison  de  Young 
comme  si  la  surface  du  liquide  était  recouverte  d'une  mince 
pellicule  de  caoutchouc  toujours  tendue  et  toujours  prête  à 
se  contracter  de  manière  à  toujours  occuper  Taire  minima. 

C'est  grâce  à  la  tension  superficielle  que  les  araignées 
peuvent  marcher  sur  l'eau  sans  enfoncer,  c'est  à  cause  d'elle 
qu'une  goutte  d'huile  dans  un  milieu  de  môme  densité  prend 
la  forme  sphérique  qui  est  son  aire  minima. 

Si  maintenant  le  vase  contenant  le  liquide  est  percé  à  sa  base 
d'un  orifice  capillaire,  l'écoulement  ne  se  fera  pas  par  jet  con- 
tinu, mais  bien  goutte  à  goutte  à  cause  de  la  tension  superfi- 
cielle qui  tend  à  repousser  les  molécules  de  la  surface  dans 
riuloriour. 
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Il  y  a  donc  lutte  entre  le  poids  de  la  goutte  qui  tend  à  la 
faire  tomber  et  la  tension  superficielle  qui  cherche  à  la  retenir. 
On  comprend  sans  peine  que  plus  la  tension  superficielle 
sera  grande,  plus  la  goutte  sera  grosse  avant  de  pouvoir  tom- 
ber et  plus  le  nombre  des  gouttes  nécessaire  pour  vider  un 
volume  donné  sera  petit. 

C'est  ce  qu'expriment  les  deux  lois  de  Tate. 

1"  Pour  un  môme  liquide,  le  poids  des  gouttes  est  propor- 
tionnel au  périmètre  des  orifices  (/"  loi  de  Tate)  ; 

2**  Pour  des  liquides  différents,  le  poids  =  le  volume,  des 
gouttes  est  proportionnel -à  la  tension  superficielle  du  liquide 
(^  loi  de  Tate). 

On  peut  donc  employer  le  compte-goutte  ou  stalagmomètre 
pour  mesurer  la  tension  superficielle  des  Ii([uides;  pourvu 
que  le  tube  capillaire  ait  toujours  le  môme  diamètre  de 
Torifice. 

Or  les  travaux  de  nombreux  auteurs  ont  démontré  qu'il 
existait  un  rapport  exact  entre  la  tension  superficielle  et  la 
composition  du  liquide.  Quincke,  Valson,  Rodenbeck  et 
surtout  Duclaux  et  notre  compatriote  Rilliet  ont  démontré  que 
le  stalagmomètre  pouvait  fort  bien  servir  à  rechercher  le  poids 
moléculaire  dulîquide.  Duclaux  a  démontré  que  le  stalagmo- 
mètre pouvait  siervir  au  dosage  alcoolique  des  vins,  et  Quincke, 
à  la  recherche  des  acides  de  la  série  grasse  qui  diminuent  la 
tension  superficielle  d'autant  plus  que  leur  poids  moléculaire 
est  plus  élevé. 

Pour  le  vin,  on  se  sert  d'une  pipette  de  5  centimètres  cubes 
qui,  remplie  d'eau  distillée,  se  vide  en  100  gouttes  : 


Gouttes. 

Alcool 

100  <= 

0  gr. 

119  = 

» 

1V8  « 

5 

132  = 

G 

Hl    a 

8 

149  = 

10 

Pour  les  acides  gras  avec  une  solution  constante  de  1  p.  50  : 


lOii  gouttes  eau  distillée. 
101       —       eau  -h  acide  foruiiquc. 
105      —       eau  -f  acide  acétique. 
152      —        eau  +  acide  butyrique. 
263      —       eau  -f  acide  caproïque. 


On  le  voit  par  ces  exemples,  la  tension  superficielle  donne 
des  renseignements  très  différents  de  ceux  donnés  par  la  près- 
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sion  osmotique.  La  pression  osmotique  mesure  par  lacryos.copie 
la  dépression  du  point  décongélation  qui  est  abaissé  par  toutes 
les  molécules  présentes  et  dépend  du  noml/re  de  ces  molécules 
ei  non  pas  de  leur  nature. 

La  tension  superficielle  mesure  par  la  stalagmométrie  la  nature 
des  molécules^  leur  poids  moléculaire.  Les  unes  élèvent  la  ten- 
sion superficielle  et  diminuent  le  nombre  des  gouttes,  ce  sont 
les  molécules  inorganiques  ;  les  autres  l'abaissent  et  aug- 
mentent le  nombre  des  gouttes,  et  cela  d'autant  plus  que  leur 
poids  moléculaire  est  plus  élevé,  ce  sont  les  molécules  orga- 
niques. 

Le  D'  Amann  a  pensé  que  ce  procédé  si  simple  et  si  exact 
pouvait  être  appliqué  à  Turine  et  il  a  pu  constater  {Rev,  méJ, 
S.Rom,^  1902,  p.  121)  que  les  composés  de  Turine  peuvent 
être  rangés  en  deux  catégories. 

Les  uns  élèvent  la  tension  superficielle  et  diminuent  le 
nombre  dégouttes  du  stalagmomètre,  ce  sont  les  sels  inorga- 
niques (chlorures,  phosphates,  sulfates).  Or  ceux-ci  forment 
environ  les  30  p.  100  des  solides  en  solution. 

Les  autres  sont  presque  indifférents  (urée,  albumine,  sucre); 
Turée  représente  le  50  p.  100  des  solides  en  solution. 

Les  troisièmes  abaissent  la  tension  superficielle  ;  ce  sont  les 
acides  urique  et  hippurique,  les  acides  gras  et  les  ptomaïnes, 
les  corps  aromatiques. 

On  le  voit,  les  recherches  sont  encore  bien  incomplètes  ;  mais 
cette  simple  énumération  démontre  :  que  les  composés  inorga- 
niques élèvent  latension  superficielle;  que  les  composés  orga- 
niques complets  (l'urée)  ne  rabaissent  que  d'une  manière 
insignifiante;  que  par  contre  ce  sont  les  substances  organiques 
incomplètement  oxydées,  les  scories  de  la  nutrition  qui 
rabaissent. 

On  peut  donc  considérer  le  degré  de  cet  abaissement  comme 
une  mesure  de  ^augmentation  de  ces  produits  anormaux  dans 
l'urine. 

Pour  mesurer  ce  degré  d'abaissement,  il  faut  avant  toute 
chose  se  rendre  compte  de  Tinfluence  des  substances  inorga- 
niques : 

Or  le  chlore^  qui  varie  considérablement,  n'exerce  sur  rabais- 
sement de  la  tension  superficielle  qu'une  influence  insigni- 
fiante. Une  différence  en  plus  de  10  grammes  de  chlorures  ne 
diminue  Tégouttement  que  d'un  dixième  de  goutte  environ. 
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L'influence  des  chlorures  est  donc  absolument  négligeable. 

Vacide  sulfuriqite  présente  des  variations  beaucoup  moins 
considérables. 

Chaque  gramme  d'acide  sulfurique  en  plus  diminue  Tégout- 
tement  de  une  goutte. 

Uacide  phosphorique  exerce  la  môme  influence.  Chaque 
gramme  d'acide  sulfurique  en  plus  diminue  Tégouttement  de 
une  goutte. 

11  est  facile  avec  l'aide  de  la  force  centrifuge  de  doser  rapi- 
dement l'acide  sulfurique  et  l'acide  phosphorique,  de  faire  la 
correction  et  d'obtenir  ainsi  l'égouttoment  exact  des  substances 
organiques. 

Depuis  quelques  mois,  nous  avons  procédé  à  cette  étude 
dans  notre  clinique,  et  les  résultats,  sans  être  définitifs,  sont 
des  plus  intéressants  s'ils  se  confirment  dans  la  suite.  Les 
voici  en  quelques  mots  : 

l""  Dans  les  maladies  infectieuses,  l'abaissement  de  la  tension 
superficielle  est  à  peu  près  parallèle  à  l'intensité  de  la  mala- 
die et  peut  ôtro  utilisé  au  point  de  vue  pronostique. 

2"*  Dans  les  auto-intoxications  intestinales,  la  courbe  de  l'abais- 
sement de  la  tension  suporîîcielle  est  parallèle  à  la  courbe  des 
phénols  et  indols  et  pourra  probablement  servir  à  les  mesurer, 
ce  qui  simplifierait  considérablement  la  besogne. 

[A  suivre.) 


II 


DR   LA  CONDUITE   A  TENIR 

DANS  LES  CAS  DE  CORPS  ÉTRANGERS  DE  LA  PLÈVRE 

CONSÉCUTIFS  A  L'OPÉRATION   DE  L'EMPYÈME 
P,ir  le  b^  Joseph  GDTOT  (de  Bordeaux), 

Chirurgien  des   hôpitaux. 

Lorsque  la  plèvre  a  été  incisée,  pour  assurer  l'évacuation 
de  la  collection  purulente  qu'elle  renferme,  il  est  d'usage 
d'introduire  dans  sa  cavité  par  la  plaie  opératoire  un  ou  deux 
drains  en  canon  de  fusil  de  calibre  variable  et  destinés  à  en 
faciliter  le  drainage.  Quelques  auteurs  ont  aussi  préconisé 
les  lavages  de  la  plèvre  avec  des  substances  antiseptiques 
variant  avec  chacun  d'eux.  Cette  technique  actuellement  très 
discutée  est  rejetée  par  le  plus  grand  nombre  d'auteurs  qui 
se  bornent  à  ouvrir  et  à  drainer  sans  faire  de  lavages  pleuraux. 
Ceux-ci,  à  part  quelques  indications  spéciales,  paraissent,  en 
effet,  ne  plus  être  méthodiquement  utilisés.  Indépendamment 
des  inconvénients  multiples  qui  ont  été  rapportés  et  mis  sur 
le  compte  de  ces  lavages,  tels  que  crises  épileptoïdes  signalées 
par  Raynaud,  paralysies  emboliques  de  Lépine  et  attaques 
syncopales  décrites  pnr  Dumontpallior,  Thompson  et  Bouveret, 
nous  avons  l'intention  d'envisager  les  conséquences  et  les 
déductions  thérapeutiques  d'un  accident  susceptible  de  se 
produire  pendant  le  lavage  de  la  plèvre.  Nous  voulons  parler 
de  la  chute  du  drain  dans  la  cavité  pleurale,  accident  excep- 
tionnel mais  plusieurs  fois  signalé  déjà  par  Bouveret  (1), 
Courtois-Suffit,  Lebec,  etc.  L'observation  que  nous  rappor- 
tons est  relative  à  un  cas  analogue  survenu  à  Tun  de  nos 
jeunes  confrères  et  amis  le  D'  P...  exerçant  dans  une  petite 
ville  (le  province.  Les  ennuis  que  lui  causa  cet  incident 
malheureux,  les  diflicullés  de  Textraclion  et  la  conduite  à 
tenir  en  pareil  cas  nous  ont  paru  utiles  à  signaler  comme  fait 
de  pratique  journalière. 

»1)  BouVERKT,  Traité  de  Vempyéme.Piirh,  1888. 
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André  V...,deux  and,  est  pris  d'accidents  fébriles  avec  toux. 
Au  bout  de  quelques  jours  on  constate  du  côté  droit  de  la 
poitrine  de  Tobscurité  respiratoire  manifeste  avec  exagération 
du  murmure  vésiculaire  du  côté  opposé  ;  submatité.  Une 
ponction  exploratrice  à  la  seringue  de  Pravaz  est  pratiquée  et 
ramène  du  pus  jaune  bien  lié.  A  la  suite  de  cette  constatation 
et  de  Tétat  grave  de  Tenfant,  les  parents  se  décident  à  laisser 
pratiquer  l'opération  de  Tempyème  qui  est  faite  par  le 
D'  P...  médecin  de  la  famille.  Le  foyer  pleural  est  largement 
ouvert  sans  résection  costale;  il  s'écoule  une  grande  quantité 
de  pus  dont  l'examen  bactériologique  n'est  pas  fait.  Immé- 
diatement, sédation  de  la  fièvre,  le  sommeil  revient,  mais 
Técoulement  abondant  persiste.  Au  boutde  quatreou  cinq  jours, 
le  D'  P...  pour  diminuer  l'abondance  de  la  suppuration  décide 
de  pratiquer  quelques  lavages  de  la  plèvre  à  Teau  oxygénée. 
Les  premiers  lavages  sont  faits  très  facilement  malgré  le  peu 
de  docilité  du  petit  opéré  qui  remue  à  chaque  instant  et  qu'il 
est  très  difficile  de  faire  rester  tranquille.  Un  matin,  en  prati- 
quant pour  la  sixième  fois  le  lavage  de  la  plèvre,  le  drain 
s'échappe  et  disparait  dans  la  cavité  pleurale.  Immé- 
diatement grand  émoi,  tentatives  d'extraction  à  l'aveugle 
avec  une  pince  hémostatique  ordinaire.  Après  ces  essais 
infructueux,  Tenfant  est  pansé  et  le  D'  P...  accourt  chez  moi 
désolé.  Nous  nous  pourvoyons  de  pinces  de  Collin  et  de 
Mathieu,  pour  corps  étrangers  de  l'œsophage  ou  du  larynx  et 
c'est  avec  cet  arsenal  do  plusieurs  instruments  ingén  ieux  que  Ton 
fait  une  seconde  tentative,  aussi  inutile  d'ailleurs  que  la  pre- 
mière. Malgré  l'introduction  prudente  de  pinces  coudées  dans 
la  cavité  pleurale,  le  drain  n'est  ni  vu  ni  senti  durant  ces 
examens  qui  furent  répétés  plusieurs  jours.  11  est  vrai  de  dire 
que  l'enfant  se  prêtait  très  mal  à  ces  différentes  explorations. 
Devant  l'innocuité  de  ces  tentatives  et  leur  insuccès,  avant 
d'intervenir  plus  directement,  nous  eûmes  souvenance  d'une 
observation  de  cnrps  élrangers  de  la  région  parotidienne 
observée  dans  le  service  du  professeur  Piéchaud,  et  publiée 
par  nous  et  notre  excellent  ami  Péry.  Dans  cette  observation 
il  existait  à  la  base  du  crâne,  à  7  ou  8  centimètres  de  profon- 
deur de  la  peau  de  la  région  parotidienne,  un  gros  morceau  de 
bois  entré  par  la  face  interne  de  la  joue.  L'extraclion  san- 
glante n'était  pas  sans  présenter  de  dangers  étant  donnée  sa 
situation  profonde  dans  une  région  où  le  voisinage  des  gros 


32  JOSEPH  GUYOT 

vaisseaux  rend  les  interventions  particulièrement  délicates.  La 
dilatation  progressive  à  la  laminaire  nous  avait  dans  ce  cas 
merveilleusement  réussi,  aussi  avons-nous  de  suite  pensé  à  ce 
moyen  simple,  d*emploi  facile  et  sans  dangers.  Le  trajet 
purulent  est  dilaté  pendant  deux  jours  consécutifs  avec  des 
tiges  n°*  3,  5,  9.  Le  troisième  jour,  en  enlevant  les  tiges,  lo 
drain  apparut  à  la  face  profonde  de  la  plaie.  Le  saisir  avec 
une  pince  fut  fait  en  un  instant  et  le  petit  patient  se  trouva 
débarrassé  de  ce  corps  étranger,  dont  la  présence  avait  mis 
en  émoi  la  famille  et  très  sérieusement  compromis  pour  un 
instant  le  prestige  professionnel  de  mon  ami  le  D'  P... 

Malgré  ce  petit  incident,  Tenfant  guérit  sans  aucune  compli- 
cation et  révolution  ultérieure  de  son  empyème  s*efrectua 
dans  d'excellentes  conditions. 

En  publiant  cette  courte  mais  instructive  observation,  nous 
avons  surtout  en  vue  de  mettre  en  garde  le  chirurgien  contre 
la  pratique  imprudente  qui  consiste  à  introduire  un  drain 
donnant  dans  une  cavité  sans  avoir  la  précaution  de  le  Hxer 
au  préalable.  C'est  là  une  faute  qu'il  faut  éviter  avec  soin,  soit 
que  Ton  fixe  le  drain  par  un  point  de  suture  à  une  des  lèvres 
cutanées,  soit  qu'on  le  transperce  par  une  épingle  double  dite 
épingle  anglaise  préalablement  flambée*  Dans  le  cas  que  nous 
rapportons,  cette  faute  n'avait  pas  été  commise  et  c'est  au 
lavage  qu'il  faut  attribuer  cet  incident  fâcheux.  Le  drain  étant 
fixé,  le  D*"  P...  fut  obligé  d'enlever  l'épingle  fixatrice  pour 
pratiquer  le  lavage  et  c'est  pendant  un  mouvement  brusque 
de  l'enfant  que  le  drain  se  détacha  et  disparut  dans  la  cavité 
pleurale.  Sa  présence  parut  amener  simplement  une  recru- 
descence de  l'écoulement  purulent  qui  cependant  n'avait 
aucune  odeur.  La  température  s'éleva  un  peu,  mais  on  peut 
attribuer  cette  élévation  à  l'absence  de  drain  entre  les  lèvres 
de  la  plaie  et  aux  difficultés  de  l'écoulement  du  contenu 
purulent  de  la  plèvre  rendu  plus  abondant  par  la  présence  du 
corps  étranger.  Le  point  le  plus  intéressant  dans  les  observa- 
tions analogues  est  celui  relatif  à  la  conduite  à  tenir.  Un  drain 
étant  accidentellement  tombé  dans  la  cavité  pleurale  libre  ou 
enkystée,  que  doit-on  faire?  En  pareil  cas,  il  faut  s'assurer  de 
l'existence  réelle  du  corps  étranger.  Cela  est  facile  si  comme  dans 
l'observation  que  nous  rapportons  l'accident  est  survenu  entre 
les  mains  dû  médecin.  Mais  il  faut  savoir  que  dans  d'autres  cir- 
constances celui-ci  sera  obligé  de  s'en  rapporter  aux  renseigne- 
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menls  fournis  par  les  parents.  Avant  d'admettre  ce  diagnostic, 
il  devra  très  soigneusement  examiner  les  pièces  du  pansement 
enlevé  dans  lequel  se  trouve  quelquefois  le  drain  qui  est  resté 
adhérent.  Ce  fait  n'est  pas  très  rare,  surtout  si  la  plaie  est 
pansée  par  la  famille  ou  par  une  personne  étrangère  à  la  pro- 
fession. Dans  les  cas  où  il  n  y  a  aucun  doute  sur  l'existence 
du  corps  étranger,  la  technique  à  suivre  peut  se  résumer  en  : 
1"*  expectation  ;  2°  tentatives  d'extraction  avec  pinces  spéciales 
appropriées;  3**  dilatation  simple  du  trajet;  i""  intervention 
sanglante  sur  le  thorax  avec  ou  sans  résection  costale.  C'est  la 
discussion  rapide  de  ces  différentes  méthodes  que  nous  nous 
proposons  d'étudier  à  l'occasion  de  cette  observation. 

L'expectation  ne  peut  être  de  mise  que  lorsqu'il  existe  un 
doute  sur  l'existence  réelle  d'un  drain  dans  la  cavité  pleurale 
ou  lorsque  l'accident  est  survenu  peu  de  temps  après  la 
pleurotomie  alors  qu'il  n'y  a  pas  seulement  un  trajet  mais 
une  plaie  largement  béante  par  laquelle  l'issue  spontanée  du 
drain  pourra  se  faire  sous  l'intluence  de  l'écoulement  puru- 
lent qui  se  chargera  de  pousser  le  corps  étranger  vers  l'orifice 
thoracique.  Dans  la  certitude  du  diagnostic,  l'expectation  pro- 
longée est  condamnable,  car  elle  permet  à  la  suppuration  de 
s'éterniser  au  détriment  souvent  do  la  santé  générale. 

Le  premier  mouvement  en  présence  de  l'échappement  du 
tube  dans  la  plèvre  est  celui  qui  consiste  à  saisir  les  pinces 
que  l'on  a  sous  la  main  pour  essayer  de  le  repêcher.  Cette 
première  tentative  est  instinctive,  elle  permet  dans  quelques 
cas  d'éviter  la  migration  plus  profonde  et  de  pratiquer  l'ex- 
traction immédiate.  11  n*en  est  pas  de  môme  malheureusement 
des  tentatives  faites  lorsque  le  corps  étranger  n'est  plus  perçu 
par  la  vue  et  lorsqu'il  faut  aller  à  l'aveugle  introduire  des 
pinces  de  modèle  plus  ou  moins  heureux  à  travers  une  plaie 
qui  les  enserre,  en  gêne  le  maniement  et  provoque  l'écou- 
lement du  sang.  Pour  que  pareille  exploration  puisse  donner 
des  résultats,  il  faut  assurer  l'immobilité  du  sujet  qui  ne 
pourra  être  obtenue  chez  les  enfants  que  par  la  somnose  au 
chloroforme,  somnoforme  ou  bromure  d'éthyle.  Avant  d'in- 
troduire les  pinces  dont  on  dispose,  il  faut  leur  préparer  la 
voie  en  débridant  les  lèvres  de  la  plaie  ou  en  pratiquant,  au 
préalable,  la  dilatation  à  la  tige  de  laminaire.  Il  ne  faut  pas 
essayer  de  se  servir  du  meilleur  instrument  si  auparavant  on 
ne  lui  prépare  pas  la  voie.  Cette  recherche  instrumentale  est 
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susceptible  dans  quelques  observations  d*atteindre  son  but, 
mais  nous  croyons  qu'il  est  irrationnel  et  dangereux  de  la 
renouveler  un  certain  nombre  de  fois.  Ce  faisant,  malgré  les 
précautions  antiseptiques,  dont  on  aura  pu  Tentourer,  il  n'est 
point  rare  d*observer  des  ascensions  thermiques  traduisant 
une  infection  surajoutée  ou  la  résorption  toxique  consécutive 
aux  portes  d'entrée  faites  par  Taction  mécanique  irritante  des 
instruments  sur  les  bourgeons  charnus. 

L'instrumentation  en  pareil  cas  dépend  des  ressources  dont 
on  dispose  :  les  pinces  à  corps  étrangers  du  larynx  modèles 
ilollin  et  Mathieu,  le  panier  de  de  Grasfe,  le  lithothriteur  pour- 
ront être  utilement  employés  dans  quelques  cas.  Le  succès  de 
ces  tentatives  d'extraction  dépend  beaucoup  des  conditions 
anatomiques  variables  avec  chaque  observation  :  siège  de  la 
pleurotomie,  haute  ou  basse  ;  situation  du  drain  qui  le  plus 
souvent  est  tombé  dans  le  sinus  costo-diaphragmatique.  Il  est 
facile  de  se  rendre  compte  des  difficultés  de  cette  tentative 
lorsque  la  pleurésie  ne  sera  pas  enkystée  et  que  Tincision  de 
Tempyème  sera  sur  un  point  élevé  du  thorax.  Au  contraire, 
avec  une  plaie  déclive  largement  ouverte,  l'extraction  peut 
n'être  qu'une  manœuvre  très  simple  suivie  de  succès 
immédiat.  Dans  beaucoup  de  circonstances,  l'instrumentation 
spéciale  ne  sera  pas  à  la  portée  du  praticien  et  les  essais 
d'extraction  avec  les  instruments  dont  il  dispose  seraient 
d'avance  frappés  d'impuissance.  11  faut  donc  recourir  à  un 
moyen  beaucoup  plus  simple,  sans  aucun  danger,  et  qui  nous 
paraît  devoir  mériter  une  mention  spéciale  ;  c'est  la  dilatation 
hirge  de  la  plaie  pariéto-pleurale.  Cet  agrandissement  de  la 
voie  d'écoulement  du  pus  nous  paraît  devoir  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas  assurer  l'issue  des  corps  étrangers 
introduits  accidentellement  dans  la  cavité  pleurale  à  travers 
la  plaie  de  l'empyème.  Au  débridement  sanglant  des  lèvres  de 
la  plaie  nous  préférons  la  simple  dilatation;  on  pourrait  la 
faire  rapide  en  une  seule  séance  avec  des  instruments 
métalliques  do  calibre  progressivement  croissants  ou  bien 
encore  en  écartant  d'une  manière  insensible  les  mors  d'une 
forte  pince  introduite  dans  la  plèvreJ  11  nous  parait  que  cette 
manière  de  procéder  n'est  pas  sans  inconvénients  et  nous 
préférons  de  beaucoup  recourir  à  lu  dilatation  par  les  tiges  de 
laminaire  que  l'on  réunit  étroitement  les  unes  aux  autres  après 
introduction.  Cette  manière  de  faire  a  l'avantage  de  ne  pas 
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être  brutale,  de  s'effectuer  d'une  façon  progressive  en  plusieurs 
temps.  Elle  suffit  pour  obtenir  une  large  ouverture  à  travers 
laquelle  la  migration  du  pus  entraînera  le  drain  égaré. 

Lorsque  la  béance  de  la  plaie  paraîtra  suffisante,  il  suffira 
de  faire  des  pansements  fréquemment  renouvelés,  deux  ou 
trois  fois  par  jour,  avec  exploration  bénigne  et  rapide.  Dans 
le  cas  où  le  corps  étranger  n*apparai trait  pas  spontanément, 
nous  nous  croirions  autorisé  à  recourir  aux  lavages  de  la 
plèvre  avec  les  précautions  indispensables  en  pareil  cas. 

Que  si,  malgré  toutes  ces  tentatives,  on  n'obtenait  aucun 
résultat;  devant  la  persistance  de  la  fistule  pleurale  et  les 
dangers  de  la  septicémie,  c'est  à  l'intervention  chirurgicale 
sanglante  qu'il  faudrait  s'adresser.  Cette  dernière  ressource  ne 
doit  pas  être  utilisée  d'emblée,  étant  donnés  la  bénignité  du 
séjour  pleural  du  drain  migrateur,  le  succès  fréquent  de  la 
simple  dilatation  et  la  gravité  beaucoup  plus  considérable, 
surtout  chez  un  enfant,  d'une  intervention  importante  comme 
la  thoracotomie  avec  résection  d'une  ou  plusieurs  côtes.  En 
pareil  cas,  après  insuccès  de  ces  tentatives  d'extraction  ou 
avant  celles-ci  s'il  s'agit  d'une  plaie  thoracique  élevée  avec 
pleurésie  purulente  non  enkystée,  'nous  croyons  qu'il  faut 
réduire  au  minimum  l'intervention  que  l'on  pratiquera.  On 
pourrait,  s'aidant  de  la  plaie  existante,  introduire  une  tige 
mousse  recourbée  dans  la  partie  inférieure  de  la  plèvre,  afin 
d'explorer  la  profondeur  de  la  cavité  et  de  connaître  la 
situation  exacte  du  point  le  plus  déclive.  Â  ce  niveau,  la  paroi 
thoracique  sera  incisée  et  l'espace  intercostal  largement  ouvert 
avec  ou  sans  résection  costale  suivant  le  volume  du  drain  et 
l'écartement  possible  des  arcs  costaux.  Cette  seconde  pleuro- 
tomie  déclive  suffira,  vraisemblablement  avec  le  secours  de 
la  première,  à  permettre  une  exploration  et  à  assurer  une 
évacuation  plus  minutieuses  et  plus  complètes  de  la  plèvre'. 

Ayant  à  choisir  entre  ces  différentes  méthodes,  nous  croyons 
préférable  de  recourir  d'abord  aux  plus  simples^  telles  que  la 
dilatation  seule  ou  associée  aux  tentatives  instrumentales  qui 
nous  paraissent  renfermer  plus  de  sécurité  pour  le  malade  et  au 
moins  tout  autant  de  promesses  de  succès  que  les  inter- 
ventions sanglantes.  Telle  sera  la  conclusion  qui  nous  paraît 
surtout  ressortir  de  l'observation  que  nous  publions  et  qui  a 
été  le  point  de  départ  de  ces  rétiexions  thérapeutiques. 
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TUMEUR  DU  CORPS  THYROÏDE  CHEZ  UN  NOUVEAU-NÉ 

ISSU    DE     PÈRE     ET    MÈRE    SYPHILITIQUES    SECONDAIRES 

TRAITEMENT    HYDRARGYRIQUB  ;   DISPARITION    RAPIDE    DE    LA    TUMEUR 

Par  le  Dr   6.  GOULON  (de  Paris). 

M"''  P...,  vingt-cinq  ans,  vient  d*accoucher  un  peu  avant 
terme  d'un  enfant  du  sexe  masculin,  né  dans  des  conditions 
spéciales  qui  m'ont  paru  intéressantes.  J'indique  immédiatement 
qu'il  s'agit  d'un  enTant  issu  de  parents  syphilitiques,  chacun  d'eux 
se  trouvant  en  pleinepériodesecondaireau  momentde  la  conception. 
Grâce  à  un  traitement  antisyphilitique  intensif  chez  la  mère, 
par  injections  intramusculaires  de  mercure  (hermophényl,  c'est- 
à-dire  environ  40  p.  100  de  substance  active),  l'enfant  est  né 
vingt-cinq  jours  seulement  avant  le  terme  normal,  sans  aucun  acci- 
dent syphilitique  cutané  ou  muqueux.  Le  lendemain  de  sa  naissance, 
au  cours  de  mes  recherches  sur  les  différents  organes  de  Tenfanl, 
je  ne  pus  constater  qu'une  seule  chose  :  la  présence  dans  la  région 
antérieure  du  cou  d'une  tumeur  au  niveau  de  laquelle  la  peau  avait 
une  coloration  bleu  foncé;  elle  était  surtout  appréciable  sur  le  côté 
droit,  et  était  mobile  avec  le  larynx  dans  les  mouvements  de 
déglutition  :  en  un  mot,  elle  avait  les  caractères  d'un  goitre 
congénital.  J'y  reviendrai  tout  à  l'heure  et  j'aborde  les  renseigne- 
mentshéréditaires du nouveau-néquisont  véritablement  surchargés. 

Son  grand-père  maternel  est  atteint  depuis  longtemps  de  diabète 
glycosurique,  au  cours  duquel  il  a  eu,  à  plusieurs  reprises,  des 
accidents  bronchitiques  et  pulmonaires.  Son  état  général,  cependant,  est 
bon. 

La  grand'mère  maternelle,  âgée  de  cinquante  ans,  a  été  trachéoto- 
misée  il  y  a  quatre  ans,  *au  cours  d'un  accès  de  suffocation  survenu 
pendant  l'évolution  lente  d'une  tumeur  qui,  dit-elle,  fut  qualifiée  d*épi- 
thélioma  de  la  glande  thyroïde  (?).  Elle  avait  été  mise,  sans  résultat. 
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au  traitement  mercuriel.  Depuis  lors,  la  tumeur  n'a  pas  fait  de  progrès 
bien  marqués,  car  depuis  Topération  elle  vit  avec  sa  canule,  sans  autre 
inconvénient  apparent  que  l'obligation  d'en  boucher  l'orifice  lorsqu'eDe 
veut  converser  avec  quelqu'un.  Elle  s'essouffle  facilement,  surtout  quand 
elle  monte  un  escalier,  mais  c'est  tout,  et  sa  santé  générale  est  aussi 
bonne  que  possible.  Elle  mange  bien,  ne  souffre  guère,  n'a  pas  du  tout 
maigri;  elle  aurait  plutôt  engraissé.  Depuis  trois  mois,  ellea  constaté  des 
troubles  dans  sa  menstruation,  consistant  en  simples  irrégularités,  sans 
métrorragies,  sans  leucorrhée  odorante. 

Une  sœur  de  la  nouvelle  accouchée,  âgée  de  trente-deux  ans,  a  été 
atteinte  à  plusieurs  reprises  de  coliques  hépatiques  :  deux  fois  elle  a  eu  de 
l'ictère.  Elle  est  atteinte  d'acné  du  visage,  en  voie  d'amélioration.  Enfln, 
elle  a  sa  glande  thyroïde  hypertrophiée  dans  son  ensemble,  mais  dans  des 
proportions  relativement  peu  considérables.  Elle  n'en  éprouve  aucune 
gène  réelle.  Elle  a  trois  enfants,  qui,  à  part  quelques  maladies  banales 
de  l'enfance,  paraissent  très  bien  portants,  sans  tare  apparente,  sans 
apparence  de  goitre. 

Du  côté  du  mari,  en  dehors  des  accidents  syphilitiques  secondaires 
qu'il  présente  encore  (rares  plaques  muqueuses  de  la  bouche,  alopécie 
en  plaques),  on  note  seulement  des  accidents  arthritiques,  une  attaque  de 
rhumatisme  polyarticulaire  aigu,  et  surtout  une  calvitie  qui  a  fait  son 
apparition  de  très  bonne  heure  et  qui  est  d'ailleurs  la  caractéristique  de 
sa  famille. 

Quant  à  la  mère,  elle  a  eu  toute  son  enfance  souffreteuse  :  gourme, 
maux  d'oreilles,  maux  d*yeux,  rougeole,  variole,  etc..  Elle  est  née  dans 
le  nord-est  de  la  France,  mais  à  deux  ans  elle  habitait  en  Suisse,  avec 
sa  famille  (1880)  et  elle  y  contracta,  dans  le  Valais,  un  goitre  pour  lequel 
elle  fut  soumise  à  l'iodure  de  potassium  et  qui  guérit  en  apparence 
au  bout  de  deux  ans.  Dans  la  môme  année,  elle  contracta  la  variole. 
En  1882,  elle  aurait  été  mordue  par  un  chien  enragé  (?).  Traitement 
inconnu.  En  1880,  c'est-à-dire  pendant  sa  neuvième  année,  elle  eut  un 
os  du  pied  droit  carié.  A  Palerme,  où  elle  était  alors,  on  fit  une  tentative 
de  curettage  et  des  injections  iodées.  Le  pied  s'améliore.  Entre  temps  elle 
avait  eu  (1887-88-89)  une  adénite  cervicale  volumineuse  qui  ne  suppura 
que  plus  tard.  Il  semble  aussi  qu'elle  ait  eu  de  la  kératite  de  l'œil  droit. 
Jamais  de  fièvre  intermittente.  Elle  quitte  Palerme  pour  Naples  où,  à 
la  suite  de  fatigues,  le  pied  suppure  à  nouveau.  On  fait  une  incision  qui 
laisse  un  trajet  flstuleux.  La  famille  revient  alors  à  Paris,  et  on  la  conduit 
à  M.  le  professeur  Berger  qui  lui  ouvre  plusieurs  abcès  ganglionnaires 
au  côté  droit  du  cou  (les  cicatrices  en  sont  très  visibles),  et  fait  un 
curettage  du  pied,  à  la  suite  duquel  la  guérison  s'est  efîectuée,  sans 
lombre  d'une  récidive  depuis  quatorze  ans.  —  Elle  repart  en  Savoie  en 
1899,  et,  après  quelques  mois  de  séjour,  voit  réapparaître  son  goitre. 
Nouveau  traitement  ioduré  et  disparition  de  la  tumeur,  jusqu'au  cin- 
((uième  mois  de  sa  grossesse  où  elle  reparait  de  nouveau  de  façon  très 
appréciable.  —  A  sa  sortie  de  l'hôpital  (1889),  elle  travailla  assidûment  de 
son  métier  de  couturière  et  se  surmena.  De  temps  en  temps,  elle  souffrait 
de  la  cicatrice  de  son  pied,  mais  n'eut  jamais  de  poussées  bacillaires 
sérieuses  du  côté  des  voies  respiratoires. 

En  novembre  1901,  elle  est  atteinte  d'une  polynévrite  généralisée 
avec  troubles  graves  de  nutrition  et  troubles  psychiques,  pour  lesquels 
je  priai  le  D'  Ballet  de  la  voir  avec  moi.  11  diagnostiqua  une  poly- 
névrite d'origine  bacillaire.  Au  bout  de  quatre  mois,  elle  guérit.  Une  fois 
rétablie,  elle  fut  fiancée.  Trois  mois  après,  en  juillet  1902,  elle  venait  m« 
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consulter  pour  un  superbe  chancre  induré  de  la  lèvre  inférieure,  aux 
environs  de  la  commissure  gauche,  chancre  qui  fut  suivi  dans  les  délais 
normaux  de  tous  les  accidents  secondaires  habituels  (plaques  muqueuses 
de  la  langue,  des  piliers  du  voile^  de  l'anus,  de  la  vulve,  engorgement 
ganglionnaire,  céphalée  nocturne,  roséole),  etc..  Elle  fut  mise  aussitôt 
aux  pilules  deproto-iodure(09%  05).  Mais,  devant  de  tels  accidents,  la  mère 
de  la  malade,  à  qui.  je  n'avais  pas  cru  devoir  indiquer  mon  diagnostic, 
se  décida  à  faire  voir  sa  fille  à  un  autre  médecin,  dans  le  but  de  savoir 
à  quoi  s'en  tenir.  Elle  fut  fixée  et  n'hésita  pas  à  m'envoyer  son  futur 
gendre.  Après  quelques  hésitations,  il  avoua  la  vérité  qui  d'ailleurs 
sautait  au  yeux,  car  il  était  lui  aussi 'en  pleine  période  d'accidents 
secondaires  qu'il  avait  au  complet.  Même  traitement. 

Restait  la  question  du  mariage,  qui  n'allait  plus  toute  seule,  comme 
auparavant.  Je  pensai  que  le  mieux,  dans  l'intérêt  de  tout  le  monde, 
était  de  pousser  de  toutes  mes  forces  à  la  conclusion  de  ce  mariage,  le 
plus  tôt  possible.  Que  serait-il  arrivé,  en  effet,  si  les  deux  avariés 
«  mutuels  u  ne  s'étaient  pas  épousés?  Chacun  d'eux,  au  bout  d'un  temps 
plus  ou  moins  long,  se  serait  probablement  marié,  chacun  de  son  côté, 
et  aurait  vraisemblablement  fait  de  nouvelles  victimes.  Mieux  valait 
circonscrire  le  dommage  dans  le  cercle  où  il  n'y  avait  plus  rien  à  redouter 
dans  ce  sens.  Et  le  mariage  fut  décidé  et  effectué  aussi  rapidement  que 
Ion  put.  Bien  entendu,  les  deux  conjoints,  dûment  admopestés  et 
informés  des  inconvinienls  de  la  situation  pour  le  présent  et  l'avenir, 
me  jurèrent  qu'ils  attendraient  au  moins  quatre  ans  avant  de  faire 
soucFie.  11  n'y  avait  pas  quatre  mois  qu'ils  étaient  mariés,  que  la  jeune 
femme  venait  me  confier  qu'elle  avait  bien  peur  d'être  enceinte.  J'attendis 
un  mois  encore  en  continuant  les  pilules  de  proto-iodure  à  Ok',05; 
puis,  quand,  pour  la  deuxième  fois,  les  règles  n'apparurent  pas,  quand 
on  me  signala  des  maux  de  cœur,  etc.,  le  cortège  des  signes  de  probabi- 
lité, je  conclus  que  le  traitement  spécifique  avait  déjà  fait  sentir  son 
influence  sur  la  grossesse,  puisqu'aucun  phénomène  précurseur  de 
fausses  couches  ne  s'était  montré,  et  qu'il  y  avait  peut-être  des  chances, 
avec  un  traitement  intensif,  de  mener  la  chose  à  bien.  Et  il  fut  décidé 
qu'on  procéderait  tous  les  deux  jours  à  des  injections  sous-cutanées  de 
2  centimètres  cubes  de  la  solution  d'hermophényl  de  Lumière,  parce  que 
ce  produit  renferme  environ  40  p.  100  de  substance  active,  qu'il  est 
moins  douloureux  que  les  injections  de  sels  insolubles  et  qu'il  ne  donne 
pas  lieu,  comme  le  calomel,  aux  accidents  de  la  résorption  lente.  Ainsi 
fut  fait  pendant  six  mois  consécutifs,  avec  de  très  rares  périodes  d'inter- 
ruption et  en  employant  toutes  les  précautions  antiseptiques  voulues 
tant  au  point  de  vue  des  piqûres  que  des  accidents  de  stomatite. 

La  malade,  à  vrai  dire,  se  plaignit  que  les  piqûres  fussent  presque 
(oujotirs  très  douloureuses;  elle  ajoutait  qu'elle  souffrait  en  particulier 
d'un  phénomène  douloureux  dans  la  région  épigastrique,  tellement 
intense  que  le  fait  de  marcher  dans  la  rue,  sur  le  pavé  irrégulier,  déter- 
minait presque  des  syncopes.  Ses  réflexes  rotuliens  étaient  absolument 
normaux.  A  part  cela,  Tétai  général  fut  très  bon.  La  grossesse  se  développa 
normalement-  A  aucun  moment,  il  n'y  eut  trace  d'albumine,  bien  que 
parfois  il  y  eut  de  terribles  maux  de  tête.  L'enfant  paraissait  se  développer 
normalement,  lui  aussi,  et  on  escomptait  la  date  du  19  au  23  septembre  1903 
pour  rarcoûchement,  lorsque,  sans  raison  particulière  autre  que  l'état 
spécifique  de  la  mère,  sans  fatigue,  sans  hémorragie,  je  fus  appelé  le 
6  septembre  et  l'accouchement  se  fit  en  cinq  heures  sans  aucune 
difficulté,  L'enfant  était  petit,  les  ongles  des  doigts  affleuraient  à  peine  la 
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pulpe  digitale,  mais  il  était  bien  vivant,  vigoureux,  et  rien,  sur  son  corps, 
ne  présentait  Faspect  dune  syphilide.  Il  pesait  2^«y2(iO. 

La  délivrance  se  lit  pour  ainsi  dire  d'elle-niôme,  puisqu'elle  se  fit  par 
expression  abdominale;  le  délivre  était  certes  moins  développé  que 
d*habitude,  mais  les  cotylédons  paraissaient  absolument  normaux.  Le 
cordon,  de  la  grosseur  d'un  petit  doigt,  était  également  normal. 

Les  suites  de  couches  furent  excellentes.  U  était  bien  entendu  que  la 
mère  nourrirait  elle-même  son  enfant,  et  dès  le  deuxième  jour,  à  Tappa- 
rition  des  premières  gouttes  de  colostrum,  il  fut  mis  au  sein. 

On  aida  un  peu  la  mère  ce  jour-là  et  le  lendemain  avec  du  lait  de  vache 
coupé  de  quatre  fois  sa  quantité  d'eau  de  Vais  ;  dès  le  quatrième  jour,  la 
lactation  était  établie  et,  depuis  lors  il  n'y  a  même  pas  eu  une  crevasse 
aux  seins. 

Au  moment  de  la  naissance,  je  ne  constatai  rien  de  spécifique  sur 
Tenfant  :  la  peau  était  intacte,  pas  trace  d'éry thème,  ni  sur  le  thorax,  ni 
à  la  paume  des  mains,  ni  à  la  plante^  des  pieds.  Rien  aux  testicules. 

Le  travail  de  M.  Hutinel  venant  de  paraître  sur  l'ulcère  syphilitique 
de  l'ombilic  chez  le  nouveau-né,  je  regardai  avec  le  plus  grand  soin, 
chaque  jour,  l'ombilic  de  l'enfant,  et  jamais  je  n'y  vis  rien  qui  put  être 
sujet  à  caution. 

Je  dois  dire  toutefois  que  le  cordon  tomba  le  sixième  jour  au  matin  et 
que,  pendant  quelques  jours,  la  plaie  ombilicale  saigna  un  tant  soit  peu.  Je 
me  bornai  à  appliquer  du  nitrate  d'argent.  Mais  jamais  je  n'ai  vu  ni  sur 
l'ombilic,  ni  ailleurs,  une  ulcération  douteuse.  Les  yeux  furent  malades 
pendant  les  dix  premiers  jours  :  il  y  eut  une  légère  suppuration  ;  j'eus 
donc  lieu  d'examiner  les  conjonctives,  elles  étaient  rouges,  un  peu  suppu- 
rantes, mais  je  n'ai  pas  pu  y  trouver  une  plaque,  ou  une  érosion  sensible. 

Le  ventre  qui,  dans  les  cinq  premiers  jours,  était  d'apparence  normale, 
comme  forme  générale,  devint  un  peu  plus  gros,  plus  ballonné,  ensuite. 
Il  n'y  avait  aucune  veine  développée  anormalement.  La  percussion 
dénotait  une  sonorité  exagérée,  l'enfant  d'ailleui's  rendait  de  nombreux 
gaz  par  l'anus,  ce  qui  était  dû  probablement  à  l'alimentation  artificielle 
des  deux  premiers  joui*s.  Le  foie  n'était  pas  augmenté  de  volume  et  l'on  ne 
sentait  aucun  grain  de  riz  au  niveau  de  son  bord  antérieur,  en  refoulant 
nn  peu  sous  les  côtes.  11  y  eut  un  peu  de  diarrhée  verte  le  cinquième  et 
le  sixième  jours.  Mais  il  y  avait  un  point  qui  me  frappa  dès  le  deuxième 
jour  de  la  naissance  :  c'est  l'apparition,  quand  l'enfant  poussait  un  cri, 
d  une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  grosse  noix  à  la  répion  antérieure  du 
rou,  surgissant  surtout  à  droite  du  larynx.  Cette  tumeur,  de  couleur  violet 
foncé,  au  moment  des  cris,  perdait  cette  coloration,  dans  les  moments  de 
calme  et  peu  à  peu  finit  par  ne  plus  se  colorer,  môme  pendant  l'effort.  Elle 
était  globuleuse  en  masse,  mais  irrégulière  et  semblait  s'amincir  en 
languette,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  gagnait  son  bord  externe;  sa  consis- 
tance était  semi-molle,  rénitenle,  analogue  à  celle  que  donne  le  goitre 
chez  l'adulte.  On  la  sentait,  au  toucher,  passer  par  devant  le  larynx  sous 
forme  d'une  bande  plus  étroite  et  de  nouveau,  à  gauche,  elle  reprenait  un 
volume  arrondi  qui  ne  dépassait  pas  celui  d'une  grosse  noisette.  Elle 
suivait  les  mouvements  du  larynx  quand  l'enfant  faisait  un  mouvement 
de  déglutition.  Elle  avait  donc  les  caractères  d'un  goitre  congénital.  Je 
rappelle  que,  depuis  environ  trois  mois,  la  mère  a  vu  de  nouveau  son  cou 
augmenter  de  volume  et  il  est  certain  qu'elle  présente  en  ce  moment  un 
goitre  volumineux,  réparti  aussi  bien  à  gauche  qu'à  droite.  11  est  même, 
parait-il,  plus  gros  proportionnellement  que  lors  des  premières  atteintes, 
pendant  l'enfance.  Il  n'y  avait  chez  l'enfant  aucun  trouble  de  la  voix 
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aucun  trouble  dans  la  déglutition,  aucun  signe  de  compression.  On 
pourrait  donc  admettre  un  goitre  congénital,  ce  qui  n'aurait  rien  d'extra- 
ordinaire. Mais  ce  qui  m'a  étonné,  c'est  que,  ayant  soumis  l'enfant  lui- 
même  au  traitement  mercuriel  (sans  la  moindre  addition  d'iode)  sous 
forme  de  liqueur  de  Van  Swieten,  à  la  dose  d'une  demi-cuillerée  à  café 
par  jour,  j'ai  vu  cette  tumeur  d'abord  perdre  la  coloration  violacée  qu'elle 
présentait  aux  premiers  jours,  puis  diminuer  de  volume,  au  point  que, 
seize  jours  après  la  naissance,  elle  a  diminué  de  plus  de  moitié.  Elle 
persiste  cependant  plus  prononcée  encore  à  droite  qu'à  gauche. 

6  octobre  4903,  —  J'ai  revu  l'enfant  qui  se  porte  très  bien.  Il  tète  conve- 
nablement, n  a  eu  que  durant  deux  jours  quelques  selles  verdâtres,  que 
j'ai  attribuées  à  des  fautes  d'alimentation.  De  fait,  avec  des  tétées  normales, 
la  diarrhée  verte  a  disparu.  11  a  très  belle  apparence,  des  chairs  fermes  et 
pèse  aujourd'hui  5  livres  225  grammes. 

De  plus,  à  la  grande  stupéfaction  de  son  entourage,  il  ne  présente  plus 
aucune  grosseur  à  la  région  thyroïc^enne  et  le  palper  le  plus  attentif  n'en 
découvre  aucune  trace.  Or  la  mère  a  cessé,  depuis  plus  de  deux  mois,  de 
prendre  de  l'iodure. 

Il  est  donc  certain  que,  sous  l'influence  du  traitement  antisy- 
philitique, cette  tumeur,  qui  avait  toutes  les  apparences  d'un  goitre 
non  seulement  congénital  mais  héréditaire,  a  complètement 
régressé.  Faut-il  en  conclure  qu'il  nes'agissaitpas  d'un  goitre  réel, 
mais  d'une  production  d'origine  s^'phili tique?  Je  suis  tenté  de 
l'admettre.  M.  Jullien,  dans  son  Traité  des  maladies  véné- 
riennes^ dit,  à  propos  de  l'état  général  fiendant  la  période  secon- 
daire, que  :  «  Le  corps  thyroïde  présente  parfois  une  tuméfaction 
temporaire  des  plus  accusées.  On  Ta  vu  devenir  le  siège  d'un  véri- 
table goitre  syphilitique  durant  plusieurs  semaines  ».  Mais  il  n'en 
dit  rien  dans  son  chapitre  de  la  syphilis  héréditaire.  Peut-être  le 
ras  que  je  viens  d'être  h  même  d'observer  et  qui  a  disparu  sous 
l'influence  du  mercure,  chez  nn  enfant  né  dans  une  famille  où 
le  corps  thyroïde  paraît  être  locus  minoris  resistentiœ  pourra- 
t-il  paraître  intéressant  et  pourra- l-on  voir  là  un  cas  de  goitre 
syphilitique,  accident  que  je  crois  peu  fréquent  en  particulier  chez 
le  nouveau-né. 
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EMPYÈME  CHKZ  LES  ENFANTS 

La  pleurésie  purulente  est  très  fréquente  à  tous  les  «gcs  de 
l'enfance.  Elle  existe  assez  souvent  chez  le  nouveau-né,  quoique 
méconnue  dans  la  plupart  des  cas,  à  cause  de  son  insidiosité.  Plus 
lard,  elle  devient  plus  commune,  traduisant  sur  la  plèvre  la  plu- 
part des  infections  banales  auxquelles  l'enfant  est  si  exposé  :  pneu- 
mococcie,  streptococcie,  staphylococcie  ;  sans  parler  de  la 
tuberculose  qui  revendique  aussi  sa  part  dans  les  empyèmes 
infantiles. 

Le  D'P.  Stanley  Blakefi,  ayant  euloccasion  de  recueillir  un 
grand  nombre  d'observations  de  pleurésies  purulentes  chez  les 
enfants,  en  a  publié  une  étude  d'ensemble  qui  mérite  d'attirer 
l'attention  (1). 

Nous  allons  extraire  de  cette  étude  intéressante  les  faits  les 
plus  saillants  au  point  de  vue  pratique. 

M.  Stanley  Blaker  n'a  pas  étudié  moins  de  81  cas  d'empyème 
infantile.  En  général,  cette  aflection  est  moins  grave  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte.  Cependant,  dans  la  première  enfance,  elle  est  très 
grave,  et  notamment  au-dessous  d*unan.  Presque  toujours  l'épan- 
chement  est  d'emblée  purulent.  La  transformation  d'une  pleurésie 
séreuse  en  pleurésie  purulente  est  exceptionnelle.  On  peut  diviser 
les  cas  en  primitifs  et  secondaires^  ces  derniers  formant  les  80 
ou  85  p.  iOO  de  tous  les  cas.  Presque  tous  les  empyèmes  observés 
dans  un  hôpital  d'enfants  sont  associés  à  la  pneumonie  ou  à  la 
broncho-pneumonie.  Un  empyème  dû  à  la  lésion  primitive  de  la 
plèvre  est  très  rare  et  alors  la  séreuse  pleurale  seule  est  intéressée  ; 
cela  peut  se  rencontrer  dans  de?  cas  de  pyémie  et  de  lésions 
des  autres  séreuses. 

Dans  les  cas  aigus,  les  signes  de  l'épanchement  se  développent 

(I)  Observations  on  empyamata  in  chiidren  (British  med.  Journal^  23  mai  1903). 


42  REVUE  OÉNÉRALB 

en  même  temps  que  ceux  de  la  pneumonie,  et  le  malade  est  très 
atteint  dès  le  début.  La  maladie  commence  brutalement  par  des 
vomissements  et  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose,  de  Thyperthermie. 
Matité,  la  ponction  exploratrice  donne  du  pus.  Ces  cas  aboutissent 
presque  tous  à  la  mort  chez  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans.  Le 
liquide  contient  le  pneumocoque,  avec  association  parfois  de  strep- 
tocoque ou  de  staphylocoque. 

Dans  le  second  groupe  (empyèmes  chroniques  ou  secondaires], 
Tépanchement  s'est  développé  après  la  pneumonie,  soit  immédia- 
tement, soit  à  quelques  semaines  d'intervalle. 

Sur  les  81  cas  de  M.  Stanley  Blaker,  il  y  avait  43  garçons  et 
38  filles,  30  empyèmes  à  droite,  42  à  gauche,  9  doubles.  Pas  un 
seul  empyème  du  sommet.  Dans  2  cas  seulement,  il  y  avait 
2  loges.  Chez  58  malades,  le  début  fut  soudain  comme  dans  la 
pneumonie,  et  chez  10  il  fut  graduel.  Dans  5  cas,  la  rougeole  a 
précédé  Tempyème,  dans  1  cas  le  traumatisme  a  agi. 

Examen  bactériologique  dans  69  cas  :  pneumocoque  dans  61  cas, 
pneumocoque  et  streptocoque  dans 3  cas,  pneumocoque  et  slaphy- 
locoquedans  1  cas,  streptocoque  seul  dans  3  cas,  staphylocoque  seul 
dans  1  cas.  Donc,  65  fois  sur  69,  le  pneumocoque  était  présent. 
Sur  23  nécropsies,  la  tuberculose  a  été  trouvée  3  fois. 

Le  pronostic  dépend  surtout  de  Tâge  de  Tenfant.  Plus  il  est  jeune, 
plus  ilestexposé  à  mourir.  Sur  11  enfants  de  moins  d'un  an,  1  seul 
a  guéri  (enfant  de  dix  mois).  Sur  28  cas  entre  un  et  deux  ans, 
11  moururent  et  17  guérirent.  Sur  9  cas  aigus,  4  moururent  et 
5  guérirent.  Les  âges  de  ceux  qui  moururent  étaient  compris 
entre  deux  ans  et  au-dessous;  le  plus  jeune  de  ceux  qui 
guérirent  avait  cinq  ans.  La  forme  aiguë  est  donc  très  grave. 

Pour  le  pronostic,  la  bactériologie  doit  également  entrer  en  lignr 
de  compte.  Sur  quatre  cas  d'association  du  pneumocoque  avec  le 
streptocoque  ou  le  staphylocoque,  pas  une  guérison.  Des  3  cas  à 
streptocoques  seuls,  un  seul  guérit  après  cent  trente  et  un  jours 
d'hôpital  ;  le  cas  à  staphylocoque  se  termina  fatalement. 

Des  9  cas  aigus,  2  seulement  étaient  associés,  les  7  autres  étaient 
pneumococciques  purs. 

Sur  31  décès,  23  autopsies  Curent  faites  et  donnèrent  les  lésions 
suivantes: 

i.  Péricardite,  médiastinite,  broncho-pneumonie  diil'use,  cas 
aigu. 

2.  Péricardite  non  purulente. 

3.  Sclérose  du  poumon,  abcès  sci  otal  ;  avait  eu  beaucoup  de 
diarrhée  et  de  vomissements. 

4.  Double  empyème,  atélectasie  à  droite. 

5.  Pyopéricardite,  péritonite  suppurée. 

6  et  7.  Pyopéricardite,  broncho-pneumonie  diffuse. 
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8.  Double  empyème,  abcès  du  poumon. 

9.  Double  empyème,  méningite  purulente. 

10.  Médiastinite  suppurée,  broncho-pneumonie  diffuse. 

11.  Mort  par  chloroforme,  cœur  mou. 

12.  Broncho-pneumonie  diffuse. 

13.  Méningite  suppurée,  broncho-pneumonie. 

14.  Méningite. 

15.  Pyopéricardite,  œdème  de  la  pie-mère,  atélectasie  à  gauche. 

16.  Empyème  double,  abcès,  tubercule  de  la  rate. 

17.  Empyème  double,  méningite  suppurée. 

18.  Broncho-pneumonie,  collapsus  du  lobe  inférieur  droit. 

19.  Tuberculose  généralisée. 

20.  Broncho-pneumonie  diffuse,  péritonite  suppurée  et  œdème 
de  la  pie-mère. 

21.  Péritonite  suppurée. 

22.  Empyème  double  et  pyo-péricardite. 

23.  Tuberculose  généralisée. 

Il  résulte  de  ces  faits  que  la  péricardite  s*est  présentée  7  fois, 
(2  empyèmes  droits,  2  gauches,  3  doubles).  Cette  péricardite 
suppurée  n'est  pas  toujours  reconnue  pendant  la  vie,  quoique 
relativement  fréquente.  La  pâleur  extrême  de  la  face  doit  attirer 
lattention  en  pareil  cas  ;  il  ne  faut  pas  compter  sur  le  frottement, 
mais  sur  la  matité  et  Tassourdissement  des  bruits.  La  méningite 
suppurée  à  été  trouvée  4  fois;  dans  un  cas,  quoique  la  surface  du 
cerveau  fût  couverte  de  pus,  il  n'y  avait  eu  aucun  symptôme  de 
méningite  pendant  la  vie.  Dans  un  autre  cas,  par  contre,  aucune  trace 
de  méningite  à  Tœil  nu,  quoique  Tenfantait  présenté  pendant  la  vie 
des  symptômes  méningés,  mais  la  culture  de  la  base  du  cerveau 
montra  le  pneumocoque.  La  péritonite  suppurée  a  été  observée 
3  fois  et  la  médiastinite  suppurée  2  fois  ;  dans  ces  5  cas,  il  y  avait 
le  pneumocoque.  Mais  la  broncho-pneumonie  s'est  montrée  bien 
plus  souvent  chez  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans  (8  fois  a 
Tautopsie,  et  4  fois  chez  des  enfants  ayant  survécu).  Elle  noircit 
beaucoup  le  pronostic  de  Tempyème,  soit  qu'elle  Tait  précédé,  soit 
qu'elle  lui  succède.. 

Traitement.  —  Tous  les  cas  ont  été  traités  par  lapleurotomieetle 
drainage.  La  ponction  aspiratrice  a  été  tentée  4  fois  chez  des  enfants 
au-dessous  de  un  an  ;  mais,  quoique  l'opération  eut  été  répétée 
3ou  4  fois,  le  pus  se  reproduisit,  il  fallut  en  arriver  à  la  pleurotomie. 
Cependant,  Taspiration  doit  être  conservée  comme  opération  préli- 
minaire pour  éviter  le  choc  d'une  brusque  et  totale  évacuation, 
dans  les  cas  d'empyème  double  pour  permettre  de  reculer  un 
peu  la  seconde  pleurotomie  ;  il  y  a  intérêt  à  allonger  1  intervalle 
entre  les  deux  opérations  ;  sur9  empyèmes  doubles,  un  seul  guérit 
chez  un  enfant  de  dix-huit  mois  opéré  ainsi  successivement  avec 
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un  répit  assez  long*.  La  simple  ponction  ne  peut  suffire  pour  guérir 
un  empyème.  Le  drainage  est  indiqué  dans  tous  les  cas,  soit  qu'on 
résèque  une  côte,  soit  qu  on  se  contente  d'une  incision. 

Il  faut  intervenir  le  plus  tôt  possible,  sauf  dans  les  cas  aigus  qui 
exigent  moins  de  hâte. 

Sur  81  cas  traités,  52  ont  eu  une  résection  costale  et26une  simple 
incision,  3  ne  furent  pas  opérés  étant  moribonds  à  leur  entrée. 
Les  pansements  ultérieurs  ne  doivent  pas  être  négligés  (gaze 
aseptique,  lavages  à  la  teinture  d'iode  à  1  p.  100). 

Comme  on  le  voit,  cette  étude  de  M.  Stanley  Blaker  est  des  plus 
intéressantes.  Elle  repose  sur  une  masse  importante  de  faits  cons- 
ciencieusement étudiés,  elles  conclusions  qui  en  découlent  semblent 
très  proches  de  la  vérité.  Tous  ceux  qui  ont  été  aux  prises  avec- 
Tempyème  des  nourrissons  savent  bien  deux  choses  : 

1°  Qu'il  est  d'un  diagnostic  difficile,  restant  souvent  latent,  pas- 
sant inaperçu  pour  une  cause  ou  pour  une  autre  ; 

2°  Qu'il  est  d'un  traitement  non  moins  difficile,  la  ponction  simple 
avec  aspiration  ne  suffisant  presque  jamais,  et  d'autre  part  la 
pleurotomie  donnant  des  résultats  beaucoup  moins  brillants  que 
dans  la  seconde  enfance. 

J'ai  fait  trois  fois  la  pleurotomie  chez  des  bébés  de  moins  d'un 
an,  et  quoique  Tempyème  fût  d'origine  pneumococcique  comme 
c'est  la  règle,  la  guérisonn'a  pu  être  obtenue.  Au  contraire  dans  la 
seconde  enfance,  quand  la  tuberculose  n'est  pas  rencontrée,  la 
guérison  a  été  à  peu  près  constante. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS    PÉRIODIQUES 


La  plearéBie  ches  le  noayean-né,  par  le  D'L,  (I'Astros  (La  Pédiatrie 
pratique,  12  juill.  1903). 

Hervieux  (Gaz.  des  tiôp.y  1864),  Sèves tre  {Rev,gén,  déclin,  etthèr.,  1887), 
Papapanagiolu  [Arck,  de  mf^d.  des  enfants, iH9^),  Me^cé  {L'obstétrique,  1900) 
ont  rapporté  des  exemples  de  pleurésie  chez  le  nouveau-né.  M.  d'Âstros, 
en  trois  ans,  en  a  vu  6  cas.  La  maladie  est  rare  à  cet  âge,  et  surtout  rare- 
ment reconnue,  elle  est  latente.  Elle  peut  être  médiastine  (Macé),  ce  qui 
accroît  les  difiicultés  du  diagnostic.  Elle  est  souvent  bilatérale. 

Sur  30  cas,  Papapanagiolu  note  14  pleurésies  bilatérales,  16  unilatérales. 
Dans  les  6  cas  de  d'Astros,  1  seul  était  bilatéral.  L'abondance  du  liquide 
varie  de  quelques  grammes  à  plusieui*s  centaines  de  grammes.  La  pleu- 
résie peut  être  séreuse,  hémorragi(|ue,  purulente  (cette  dernière  de  beau- 
coup la  plus  fréquente). 

Les  7  pleurésies  de  Macé  étaient  purulentes. 

Sur  les  6  de  d'Astros,  4  étaient  purulentes. 

Toute  pleurésie  de  nouveau-né  est  secondaire  à  une  infection  : 

1°  Infection  broncho-pulmonaire  (3  observations)  latente  ou  manifeslt»; 
symptômes  d'oppression  avec  tirage  et  cyanose  ;  pas  de  signes  physiques 
infaillibles  ;  faire  la  ponction  exploratrice. 

2°  Infection  tuberculeuse  (une  observation),  rare  avant  trois  mois. 

3°  Septicémie  (2  observations)  slreptococcique  ou  autre. 

Le  diagnostic  de  la  pleurésie  du  nouveau-né  est  rarement  fait  ;  la  mala- 
die est  latente,  ou  prend  le  masque  d'une  autre  affection. 

Le  pronostic  est  très  grave.  Les  6  cas  de  d'Astros  se  sont  terminés  par 
la  mort. 

Mais  il  ne  faut  pas  désespérer  dans  les  cas  de  diagnostic  précoce  et  se 
tenir  prêt  à  faire  la  thoracotomie. 

Un  cas  de  pleurésie  paralenU  chez  on  noayeaa-né,  par  le  D<-  R.  Lirbk 
(La  Pédiatrie  pratique,  15  oct.  1903). 

Fille  de  six  semaines,  entrée  dans  le  service  de  M.  Sevestre,  à  Thôpital 
Bretonneau,  le  18  avril  1902.  Nourrie  au  sein,  l'enfant  est  prise  le  12  avril 
de  sui*sauts  pendant  le  sommeil  et  de  convulsions  ;  puis  constipation  et 
abattement  pragressif  ;  crises  convulsives  répétées  chaque  jour.  A  l'entrée, 
38»,6,  toux  sèche.  Le  19  avril,  38°,4.  A  l'auscultation,  respiration  forte  à 
la  base  gauche,  rdles  sous-crépilants  a  la  partie  moyenne  du  poumon 
droit. 
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Souffle  lointain  dans  Faisselle  gauche  ;  matité  à  la  base  gauche  inté- 
ressant peut-être  l'espace  de  Traube.  Bains  sinapisés»  calomel  (3  centi- 
grammes). 

Le  soir,  œil  vitreux,  pouls  imperceptible,  face  cyanosée.  Ponction  explo- 
ratrice dans  le  sixième  espace  donne  du  pus.  Thoracentè^  permet  de 
retirer  150  grammes  de  pus  jaunâtre.  L'examen  bactériologique  montre 
des  chaînes  de  streptocoques  ;  les  ensemencements  donnent  des  strepto- 
coques et  des  staphylocoques. 

Soulagement  peu  durable,  injection  de  sérum  artificiel.  Le  20  avril, 
d9«,6  ;  piqûres  d'éther  et  de  caféine  (10  centigrammes). 

Mort  dans  le  coUapsus. 

A  Tautopsie,  on  trouve  environ  100  grammes  de  pus  dans  la  plèvt^e 
gauche  ;  poumon  tapissé  de  fausses  membranes  purulentes  avec  hépati- 
sation  sous-jacente. 

Gontribaciôn  al  estadio  del  empiema  (Contribution  à  Tétude  de  Tem- 
pyème),  par  le  D*"  A.  MARiiNEZ  Vargas  [Congrès  de  Madrid^  1903). 

L'auteur  insiste  sur  plusieurs  points  :  !<>  la  voussure  su^-mamillaire  ou 
so'us-clavicuiaire  du  thorax  dans  les  cas  d'épanchement  du  même  côté.  Il 
a  décrit  ce  symptôme  le  25  mai  1895,  au  Congrès  de  Bordeaux,  et  il 
revendique  la  priorité.  Mais  le  D""  Rivet  (Thèse  'IcPnri^y  188»«)  avait,  quinase 
ans  auparavant,  étudié  cliniquement  et  expérimentalement  ce  symptôme 
dans  le  service  de  Bergeron,  dont  il  était  alors  l'interne.  Andral,  lui- 
même,  il  y  a  trois  quarts  de  siècle,  avait  signalé  les  voussures  sous-clavi- 
culaires  dans  la  pleurésie  purulente.  En  1881  (Thèse  du  D'  Comby  sur 
ïempyème  pulsatile),  ces  faits  sont  mentionnés.  Donc  la  priorité  de  El  abul- 
tamiento  supromamilar  dans  la  pleurésie  purulente  n'appartient  pas  à 
M.  Martinez  Vargas. 

2°  Viriigaiiun  pleurale,  à  la  suite  de  l'opération  de  l'empyème,  expose 
à  la  toux,  aux  flux  salivaires,  à  la  parésie  du  bras,  à  l'hémiplégie,  à  la  syn 
cope,  aux  convulsions,  à  l'opisthotonos,  etc.  De  plus,  les  irrigations 
retarderaient  la  guérison  et  l'occlusion  définitive  de  la  cavité  pleurale. 
Dans  tous  les  cas,  l'auteur  s'abstient  donc  de  lavages  dans  l'opération  de 
l'empyème,  à  moins  que  l'épanchement  ne  soit  fétide. 

3®  Après  incision  de  la  paroi  et  résection  de  2  centimètres  de  côte,  la 
cavité  étant  bien  évacuée  de  tout  le  pus  qu'elle  contient,  on  applique  dans 
la  plaie  un  ou  deux  tubes  dégomme,  de  longueur  égale  à  l'épaisseur  de  la 
paix>i  thoracique,  qui  affleurent  la  plèvre  et  font  saillie  de  2  centimètres  sur 
la  plaie  ;  après  les  avoir  fixés,  on  les  couvre  de  gaze  et  de  toile  imperméable, 
puis  de  coton,  etc.  On  renouvelle  le  pansement  toutes  les  douze  ou  qua- 
torze heures  ;  en  huit  ou  dix  jours,  la  guérison  est  obtenue. 

Gangrène  pulmonaire  avec  pyo-pneumothorax  à  trois  ans  et  demi,  côte 
bifide,  par  MM.  Crlchet  et  Nancel-Penard  (Jomm.  de  méd,  de  Bordeaux, 
25  oct.  1903). 

Fille  de  3  ans  et  demi,  se  présente  le  21  juillet  19o3  à  la  consultation 
avec  un  état  général  très  grave  :  teint  terreux,  yeux  excavés,  dyspnée, 
toux  quinteuse,  etc.  Signes  d'épanchement  hydro-aérique  dans  la  plèvre 
droite  :  thorax  immobile,  pointe  du  cœur  refoulée,  matité,  silence  à  la 
base  ;  au  sommet,  souffle  amphorique,  bruit  d'airain,  succussion  hippo- 
cratique.  Fétidité  de  l'haleine.  Début  il  y  a  huit  jours  ;  pas  de  renseigne- 
ments précis.  Le  soir,  40°, 4,  dyspnée  intense,  albuminurie.  Pendant  la 
nuit,  thoracentèse  d'urgence  (3u0  grammes  de  pus  fétide),  emphysème 
sous-cutané.  Le  lendemain,  la  dyspnée   persiste,  phénomènes  graves, 
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emphysème  étendu  à  la  moitié  droite  du  thorax.  Le  23  juillet,  pleurotomie 
dans  le  sixième  espace  par  M.  Moussous  ;  il  s'écoule  beaucoup  de  gaz  et 
un  pus  fétide.  Lavages  à  Teau  oxygénée.  Le  troisième  jour  de  l'entrée  à 
rhôpital,  mort.  A  Tautopsie,  rien  à  gauche  ;  à  droite,  fausses  membranes 
épaisses  ;  sur  le  bord  postérieur  du  poumon,  à  2  centimètres  de  la  base, 
perforation  arrondie  de  i  centimètre  de  diamètre,  faisant  communiquer 
la  plèvre  avec  une  cavité  à  parois  gangreneuses  qui  elle-même  commu- 
nique avec  une  cavité  plus  petite.  Ganglions  caséeux. 

La  troisième  côte  droite  est  bifurquée  à  4  centimètres  de  son  insertion 
sternale.  Après  sa  bifurcation,  la  côte  se  reconstitue  près  de  son  insertion 
sternale,  circonscrivant  ainsi  un  orifice  ovalaire. 

Embolism  in  acaterheamatism  (Embolie  dans  le  rhumatisme  aigu),  par 
le  D'  Brownlie  (BrU.  med,  Joum,,  9  mai  1903). 

Le  16  mars,  Tauleur  voit  un  garçon  de  huit  ans  qui  présentait  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  avec  endocardite.  Première  attaque.  En 
même  temps,  broncho-pneumonie  double.  Souffle  systolique  très  marr|uë 
à  la  pointe  du  cœur  et  dans  Taisselle. 

Le  24  mars,  tout  à  coup,  dans  la  nuit,  il  se  déclare  une  hémiplégie  droite 
avec  aphasie,  intéressant  la  face  et  les  deux  membres.  Le  facial  supérieur 
est  respecté.  Bras  plus  atteint  que  la  jambe.  Hémianesthésie  présente, 
plus  marquée  au  bras.  Réflexes  exagérés.  Il  est  évident  qu'une  embolie 
parlant  du  cœur  s'est  faite  dans  l'artère  cérébrale  moyenne  du  côté  gauche. 
Pendant  cinq  semaines,  aucune  amélioration.  Que  deviendra  l'enfant? 
Pas  de  contracture.  L'état  des  poumons  est  très  amélioré. 

Case  of  migraine  with  ophthalmoplegia  (Cas  de  migi-aine  avecophtal- 
moplégie),  par  le  D'  Jas.  W.  Russell  [Brit,  med,  Journ,,  2  mai  1903). 

Garçon  de  treize  ans,  reçu  au  Birmingham  General  Hospital  le 
i  i  août  1902.  Il  accuse  des  accès  périodiques  de  céphalée  depuis  sa  nais- 
sance et  une  paralysie  récente  de  certains  muscles  oculaires  à  gauche. 

Père  rhumatisant,  grand-père  maternel  cardiaque.  Accouchement  long 
et  laborieux,  application  de  forceps.  Quinze  jours  après  la  naissance, 
malaise  notable  qui  se  l'eproduil  périodiquement  jusqu'au  moment  où 
l'enfant  est  assez  grand  pour  se  plaindre  de  violents  maux  de  tète.  L'in- 
tervalle qui  sépare  les  accès  n'a  jamais  été  moindre  de  quinze  jours  ni 
,  supérieur  à  un  mois.  Quand  l'intervalle  s'allongeait,  les  attaques  étaient 
plus  violentes  ;  elles  étaient  plus  légères  dans  le  cas  contraire.  Depuis  six 
ans,  les  attaques  ont  été  accompagnées  de  chute  de  la  paupière  gauche 
et  de  strabisme,  d'abord  intermittent,  puis  permanent  depuis  deux 
ans. 

L'enfant  est  fort  et  intelligent;  organes  sains,  urines  normales.  Œil 
droit  normal.  Ptosis  à  gauche,  strabisme  externe,  mydriase,  pas  de  réac- 
tion à  la  lumièi^.  Les  muscles  droit  externe  et  grand  oblique  sont  intacts, 
les  autres  muscles  oculaires  sont  paralysés.  Disques  optiques  normaux. 
Pas  de  paralysie  faciale,  linguale,  pas  de  paralysie  des  membres,  pas  de 
signe  de  Romberg.  Réflexes  rotuliens  un  peu  exagérés. 

Le  15  août,  l'enfant  se  plaint  de  douleur  à  la  moitié  gauche  du  front 
avec  sentiment  de  plénitude  oculaire  gauche,  que  la  lumière  aggrave.  Un 
peu  de  soulagement  après  le  vomissement.  Douleur  épi  gastrique.  Pouls 
faible  et  un  peu  irrégulier.  Pas  de  fièvre.  A  part  un  léger  accroissement 
du  ptosis  et  un  peu  de  congestion  de  la  conjonctive,  même  état  qu'au 
début.  Dans  le  cours  de  la  journée,  la  céphalée  continue,  et  la  parésie  des 
muscles  oculaires  s'accroit.  Le  lendemain  matin,  ptosis  complet  et  para- 
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lysie  absolue  du  moteur  oculaire  commun.  La  quatrième  et  la  sixième 
paires  sont  indemnes.  Exagération  plus  notable  des  réflexes  patellaires.  Le 
lendemain  soir,  douleur  calmée,  ptosis  moindre,  paralysie  atténuée.  Le 
25  août,  nouvelle  attaque  avec  vomissement  ;  le  28,  retour  à  la  santé.  Puis 
les  attaques  se  reproduisent  les  18  septembre,  1",  4  et  30  octobre,  9  et 
29  novembre,  etc. 

Gontributo  alla  cura  delFanemia  splenica  infantile  (Contribution  au 
traitement  de  Tanémie  splénique  infantile/,  par  le  D**  G.  Ragchi  (La  Pedia- 
triay  fév.  1903). 

L'auteur  a  traité  trois  cas  d'anémie  splénique  par  le  mélhylarsinate  de 
soude  (garçon  de  quinze  mois,  fille  de  deux  ans,  garçon  de  vingt-deux 
mois).  Ces  enfants  étaient  traités  de  la  façon  suivante  :  V  à  X  gouttes 
matin  et  soir  de  la  solution-  d'arrhénal  à  5  p.  100;  une  semaine  d'inter- 
ruption après  une  semaine  d'usage.  La  seconde  semaine  de  traitement, 
on  augmente  la  dose.  Dans  la  troisième  observation,  il  fut  possible  d'exa- 
miner le  sang;  on  trouva  2100000  globules  rouges  et  21650  globules 
blancs  par  millimètre  cube;  hémoglobine  40  p.  100.  Dans  ce  cas,  comme 
dans  le  premier,  le  médicament  fut  prescrit  par  la  voie  hypodermique. 
Trois  mois  après,  l'examen  du  sang  donna  :  5  millions  d'hématies,  10600  leu- 
cocytes. En  somme,  résultat  excellent  par  le  mélhylarsinate  bisodique. 

De  rhypertrophie  chronique  de  la  rate  dans  la  syphilis  héréditaire 
précoce  et  de  sa  hante  valeur  ponr  le  diagnostic  de  cette  maladie,  par 
le  D»"  Marfax  [Congrès  de  Mmirid,  1903). 

C'est  un  fait  depuis  longtemps  bien  établi  que  la  rate  est  grosse  dans 
la  syphilis  héréditaire  des  nourrissons.  S.  Gee  a  même  soutenu  que  la 
splénomégalie  pouvait  être  la  seule  manifestation  de  Thérédo-syphilis. 
M.  Marfan  partage  cette  opinion.  Chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né  syphi- 
liti(|ues  (Ruge,  Parrot),  le  rapport  du  poids  de  la  rate  au  poids  du  corps 
est  toujours  plus  élevé  que  chez  les  sujets  sains,  la  syphilis  déterminant 
pr(*sque  toujours  une  tuméfaction  de  la  rate.  On  retrouve  la  splénomé- 
galie  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  puis  elle  devient  de  plus  en  plus 
rare  après  le  sixième  mois  et  surtout  après  douze  mois.  La  lésion  déter- 
minée par  la  syphilis  dans  la  rate  est  une  sorte  de  splénite  intersti- 
tielle avec  transformation  fibreuso,  portant  surtout  sur  la  paroi  des 
ai-tères  et  les  corpuscules  de  Malpighi.  Il  y  a  aussi  périsplénite  plus  ou 
moins  marquée.  Plus  rarement,  on  noie  la  présence  de  gommes.  Sur  le 
vivant,  la  palpation  est  le  meilleur  moyen  pour  reconnaître  l'hypertrophie 
(le  la  rate  chez  le  nourrisson. 

L'hypertrophie  de  la  rate  peut  coïncider  avec  les  lésions  cutanées, 
muqueuses,  osseuses;  mais  ces  lésions  peuvent  faire  défaut.  On  trouve 
souvent  de  l'hypertrophie  du  foie  et  des  ganglions  périphériques.  M.  Mar- 
fan insiste  principalement  sur  Vanémie,  (jui  serait  proportionnelle  à  la 
splénomégalie.  Vanémie  splénique  pseudo- leucémique  serait  même  parfois 
d'origine  syphilitique. 

L'hypertrophie  de  la  rate  a  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de  la 
syphilis  héréditaire,  et  il  y  a  des  formes  splénotfégaliques  de  l'hérédo- 
syphilis  comme  aussi  des  formes  spléno  hépaliques  (Chauffard). 

Sur  370  enfants  de  moins  de  deux  ans,  M.  Marfan  trouve  :  m)  59  rachi- 
!i(|ues  sans  splénomégalie  ni  syphilis);  6)  23  syphilitiques  (sans  splénomé- 
j^aiie  ni  rachitisme);  c)  8rachitiques  et  syphilitiques  (sans  splénomégalie); 
(l)  40  splénomégaliques  (3!  syphilitiques).  L'hypertrophie  de  la  rate  se 
vattache  à  la  syphilis  héréditaire  dans  les  trois  quarts  des  cas;  dans  le 
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dernier  quart,  le  rachitisme  intervient.  Dans  les  cas  d'anémie  splénique 
pseudo-leucémique,  Je  syndrome  coexiste  soit  avec  la  syphilis,  soit  avec 
le  rachitisme. 


Two  caseB  of  interstitial  nephritis  in  congénital  syphilis  (Deux- 
cas  de  néphrite  interstitielle  dans  la  syphilis  congénitale),  par  les  D"G.  A. 
SuTHERLA^D  ct  J.  \V.  TuoMSON  Walker  (BtU,  mcd,  Joum.,  25  avril  1903). 

1»  Fille  de  seize  mois,  reçue  le  20  septembre  1901  au  Paddintjlon  Ureen 
Children's  HospUaL  Le  père,  ayant  eu  la  syphilis,  est  mort  de  maladie  du 
cœur.  Enfant  bien  portante  jusqu'à  six  mois;  elle  présente  alors  une 
ophtalmie  et  dépérit  rapidement. 

Au  moment  de  Tadmission,  on  constate  celte  athrepsie,  avec  des 
syphilides  anales  et  cutanées,  une  kératite  ulcéreuse  (perfora (ion  de  la 
cornée  à  gauche).  ïracesde  rachitisme.  Paralysie  du  bras  droit,  uthélose 
du  bras  gauche.  Grosse  rate.  Traitement  mercuriel.  Mort  après  dix-sept 
jours  passés  à  Thôpital  sans  aucune  amélioration. 

A  lautopsie,  on  trouve  une  artérite  syphilitique  des  artères  cérébrales 
moyenne  et  antérieure  gauches  avec  ramollissement  du  lobe  frontal  de  ce 
côté,  et  une  néphrite  interstitielle  aiguë.  Au  microscope,  le  tissu  intei*s- 
litiel  de  la  substance  corticale  du  rein  était  inliltré  de  cellules  rondes;  cà 
et  là  1  iniiltration  était  telle  qu'elle  cachait  les  tubuli  et  les  glomérules. 
Les  tubuli  étaient  séparés  par  de  larges  espaces  d'inliltralion,  etc. 

2^  Fille  de  huit  mois,  morte  le  lendemain  de  son  admission.  A  Tautopsie, 
ossilication  incomplète  du  crâne,  larges  espaces  séparant  les  différents  os. 
Reins  augmentés  de  volume  et  présentant  les  mêmes  lésions  histolo- 
giques  que  dans  le  cas  précédent. 

Un  cas  de  syphilis  hépatique  et  ascite  congénitales,  par  Edg.  Loubry 
[Echo médical  du  Nord,  3  mai  1903). 

Le  19  février  1903,  entre  à  la  maternité  une  femme  de  vingt-deux  ans, 
enceinte  de  sept  mois  ;  expulsion  d'un  fœtus  mort-né.  Gios  ventre  avec 
fluctuation,  matité.  La  surface  utérine  du  placenta  est  parsemée  d'îlots 
blanchâtres  et  durs.  Poids  du  tœtus  2070  grammes  et  du  placenta 
470  grammes.  L'ne  première  grosses^^e  s'est  terminée,  en  février  1902,  par 
un  avortement  à  cinq  mois  et  demi.  Aphonie  depuis  les  dernières  règles, 
céphalée  nocturne,  alopécie,  polyadénopathie  ;  le  père  a  aussi  des  céphalées 
nocturnes  et  perd  ses  cheveux.  Les  antécédents  héréditaires  syphilitiques 
sont  donc  probants. 

Autopsie  :  après  ouverture  de  Tabdomen,  il  s'écoule  beaucoup  de  liquide 
<'itrin,  pas  d'adhérences  intestinales,  reins  normaux,  rate  normale,  pan- 
créas sain. 

A  la  face  inférieure  du  foie,  près  de  l'embouchure  de  la  veine  ombili- 
cale et  de  la  veine  porte,  on  sent  une  tumeur  dure  qui  comprime  les 
vaisseaux.  La  coupe  est  blanc  grisâtre.  La  surface  du  foie  est  lisse,  sa 
couleur  brune  avec  taches  violacées.  A  la  coupe,  on  voit,  partant  de  la 
masse  néoplasique,  des  cordons  grisâtres  qui  se  ramifient  dans  le  paren- 
chyme hépatique.  Ces  cordons  sont  les  satellites  des  grosses  ramifications 
de  la  veine  porte  et  des  canalicules  biliaires. 

11  y  a  ectasie  des  capillaires  et  sclérose  périporlale.  Cellules  hépatiques 
irréguUères,  à  hmites  mal  accusées,  tantôt  diminuées  de  volume  et  com- 
primées par  l'ectasie  capillaire,  tantôt  plus  volumineuses.  La  tumeur, 
dans  sa  totalité,  n'est  formée  que  de  tissu  conjonclif  et  de  vaisseaux  avec 
vestiges  de  tissu  hépatique  à  la  périphérie.  Ce  tissu  conjonclif  est  jeune, 
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riche  en  cellules,  rappelant  un  pou  le  sarcome.  Il  s'agit  d'une  forme  anor- 
male de  syphilis  hépatique  congénitale. 

Syphilis  héréditaire  tardive,  kératite  interstitielle,  double  ostéo- 
arthropathie  du  genou,  gaérison,  par  MM.  Mfry  et  Guu.lemot  (Sor.  méd, 
des  hâp.,  27  mars  1903j. 

Gan;on  de  sept  ans,  nourri  au  sein,  a  marché  tard.  Il  y  a  deux  mois, 
gingivite  et  adénite,  ophtalmie  à  droite,  puis  à  gauche;  viennent  ensuite 
des  douleurs  aux  genoux  avec  raideur,  gonflement,  gène  des  mouvements. 
Le  14  janvier,  Tenfant  entre  à  l'hôpital,  et  Ton  trouve  une  augmentation 
de  volume  qui  porte  surtout  sur  le  genou  droit.  Cette  augmentation  lient 
à  l'hypertrophie  des  condyles  internes  fémoraux,  et  à  un  moindre  degré 
des  plateaux  du  tibia;  il  y  a  hydarthi-ose  et  empâtement  de  la  synoviale. 
On  pourrait  penser  à  la  tumeur  blanche.  Mais  il  y  a  une  double  kératite 
interstitielle  plus  prononcée  à  droite.  Dents  en  mauvais  état,  pas  dedenU 
d'Hutchinson. 

Les  frictions  mercurielles  et  l'ioduro  ne  donnent  rien.  Alore  on  fail 
des  injections  intramusculaires  de  bi-iodure  de  mercure  en  solution 
aqueuse  (avec  iodure  de  potassium'.  C'est  la  méthode  de  Prokhorow. 
Après  35  injections  de  4  milligrammes  de  bi-iodure,  l'enfant  a  guéri.  Il 
no  souffre  plus  des  genoux,  il  marche,  les  articulations  ont  diminué  de 
volume  quoiqu'il  y  ait  encore  de  l'hyperostosf  des  épiphyses  fémoro- 
tibiales;  les  yeux  sont  en  voie  de  guérison. 

L'action  du  traitement,  en  l'absence  de  tout  renseignement  positif, 
vient  affirmer  la  nature  syphilitique  de  ces  ostéo-arthropathies  bien 
étudiées  par  Kirmisson  et  Jacobson  ilievue  d'Orthopédie,  1897,  Voy.  l'ana- 
lyse dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  18î)8,  p.  431). 

Dyspnée  chronique  mortelle  par  adénopathie  trachéo-broncbique 
tuberculeuse,  ayant  débuté  à  l'âge  de  trois  semaines,  par  L.  Gui. non, 
(Soc.  méd,  des  AJp.,  5  juin  1903). 

Garçon  de  trois  mois,  dyspnéi(jue  depuis  l'âge  de  trois  semaines  ;  mère 
tuberculeuse.  L'enfant  fait  entendre  un  bruit  de  cornage  ou  de  siffle- 
ment à  l'expiration,  lequel  s'atténue  ou  disparaît  pendant  le  sommeil. 

Auscultation  négative,  pas  de  inalilé.  On  [M»nse  au  stridor  congénital,  à 
l'hypertrophie  du  thymus,  à  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  à  la  gra- 
nulie.  l^  respiration  atteint  à  la  lin  80  par  minute,  il  y  a  de  la  cyanose, 
delà  voussure  sus-mammaire  emphysénialiMisr  a\<'c  tirage,  de  la  flèvre; 
mort. 

Autopsie,  —Thymus  normal (0  grammes;.  Ganglions caséeuxpéribron- 
chiques  comprimant  la  trachée  et  surtout  la  bronche  gauche,  dont  le 
caUbre  est  aplati  sur  une  étendue  de  tî>  millimètres.  Nerfs  phréniques 
intacts.  Rate  énorme  et  semée  de  tubercules,  l'oie  tuberculeux,  etc. 

M.  CoMBY  dit  que  l'adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse  est 
excessivement  fréquente  chez  les  nourrissons,  quoique  bien  souvent  une 
trouvaille  d'autopsie.  Pour  faire  le  diagnostic  [)endant  la  vie,  il  n'y  a 
qu'un  moyen  à  employer,  la  radiosc(fine. 

M.  Béclere  insiste  sm*  ce  dernier  point  et  montre  tous  les  services  que 
les  rayons  X  peuvent  rendre  en  pareil  cas. 

Ueber  Phosphaturie  (Sur  la  phosphaturie,,  par  Krana  Soltbeer  (Jahrb, 
r,  Kinderkeilk,,  1902). 

L'observation  rapportée  dans  ce  travail  a  trait  à  une  jeune  fUle  de 
six  ans,  qui  présentait  comme  symptômes  importants  des  accès  douloureux, 
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un  catarrahe  du  gros  intestin,  des  troubles  de  nutrition,  et  un  état  parti- 
culier de  Tuiine.  II  est  dilfirile  de  dire  si  ces  douleur?*  irradiaient  du  rein 
et  étaient  dues  au  passage  d*une  urine  altérée  ou  si  elles  étaient  l'expres- 
sion d'un  état  névrosique. 

Le  trouble  de  Turine  soit  diurne  ou  nocturne  était  dû  à  des  phos- 
phate^,  et  il  fallait  admettre  que  Turine  était  plus  alcaline  que  normale- 
mentou  qu'elle  contenait  beanroupd'alcalis  terreux.  Les  recherches  mon- 
trèrent que  cette  dernière  condition  faYorisait  laformation  des  phosphates 
neutres  et  alcalins  peu  solubles.  Ce  fait  tenait-il  à  une  perméabilité  anor- 
male du  rein  pour  la  chaux  ou  à  l'absence  d'élimination  de  cette  substance 
par  le  gros  intestin?  C'est  cette  dernière  hypothèse  qui  semble  la  plus 
vraisemblable,  toutes  les  autres  substances  do  l'urineétant  normales.  Par 
contre  il  y  avait  des  signes  de  catarrhe  du  gros  intestin.  Quant  aux  dou- 
leurs il  est  probable  qu'elles  avaient  leur  point  de  départ  dans  le  rein. 

Einseitige  Bildangsfehler  der  Bmstwandang  und  der  enUprechenden 
oberen  Gliedmasae  (Arrêt  de  développement  unilatéral  de  la  paroi  tho- 
racique  et  du  membre  supérieur  correspondant),  par  le  D'  Joham.ses 
ScHOKDEL  (Jahrb.  f,  Kinderheilh.,  1902). 

L'observation  qui  fait  la  base  de  ce  travail  est  celle  d'une  jeune  fille 
de  six  ans  chez  qui  manquaient  la  portion  serno  costale  du  grand 
pectoral  et  entièrement  le  petit  pectoral.  Il  y  avait  absence  sur  une 
élendue  de  un  centimètre  de  l'extrémité  sternalede  la  troisième  ccMe.  La 
deuxième  côte  était,  près  du  sternum, bombée;  par  contre,  la  quatrième 
était  enfoncée,  décrivant  un  arc  tourné  en  bas.  Il  y  avait  en  outre  un 
épaississement  et  une  incurvation  de  la  clavicule  gauche  et  une  légère 
scoliose  convexe  à  droite  des  vertèbres  dorsales  supérieures.  Au  niveau  de 
la  paroi  thoracique  gauche  manquait  le  pannicule  adipeux.  Il  y  avait  en 
outre  une  atrophie  portant  sur  tout  le  bras;  la  main  présentait  de  lasyn- 
dactylieet  de  la  brachydactylie. 

11  n'y  avait  pas  de  tares  héréditaires  dans  la  famille  de  l'enfant. 

De  cette  observation  l'aut^^ur  rapproche  une  quinzaine  d'autres  ana- 
logues recueillies  dans  la  littérature  médicale.  Ces  observations  montrent 
que  l'arrêt  de  développement  unilatéral  de  la  paroi  thoracique  et  des 
membressupérieurscorrespondantsn'estqueledegré  maximum  d'une  série 
de  malformations,  le  dernier  anneau  d'unechatne  qui  commence  avec  la 
simple  absence  du  pectoral  et  se  continue  par  la  fissure  latérale  congéni- 
tale du  sternum.  La  malformation  est  limitée  aux  muscles  poctoraux, 
plus  rarement  au  grand  dentelé,  ou  porte  sur  eux  et  les  cOtes. 

Dans  41  cas,  on  ne  trouve  pas  de  lésions  du  cœur.  Le  développement 
pMiéral  est  peu  troublé.  La  peau  au  niveau  de  la  partie  malformôt*  du 
thorax  est  atrophiée,  ainsi  que  la  glande  mammaire. 

Parmi  les  influences  mécaniques  qui  peuvent  conditionner  ces  ano- 
malies on  a  invoqué  : 

1*  L'hypertrophie  et  la  pression  du  cœur  fœtal  ou  du  péricarde. 

2®  Des  adhérences  de  l'amnios  avec  le  cœur  fœtal  ou  les  poumons. 

Peut-être  peut-on  aussi  invoquer  la  compression  du  thorax  par  la  t(Me 
fœtale,  conséquence  de  Tétroitesse  trop  grande  de  l'amnios? 

Beitrâge  sar  Diagnostick  and  Thérapie  der  Stenosen  der  oberen 
Lnftwege  (Contribution  au  diagnostic  et  au  traitement  des  sténoses 
des  voies  aériennes  supérieures),  par  le  D'  Josef  K.  I'riedjung  (Archiv 
f,  KinderkHik.y  1903). 

Avec  des  observations  à  l'appui,  l'auteur  montre  que  la  rancité  de  la 
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voix  el  la  dyspnée  progressant  peu  à  peu  sont  caractéristiques  de  la 
diphtérie  des  voies  aériennes  supérieures,  tandis  que  les  sténoses  non 
diphtériques,  et  surtout  celles  d'origine  catarrhale,  ont  presque  toujours 
un  début  soudain,  en  général  la  nuit. 

Pour  le  diagnostic  différentiel  on  tiendra  compte  de  la  position  de  la 
tête  qui  est  raide,  rejetée  en  arriér'î  et  sur  le  côté  dans  le  cas  d'abcès 
rélro-pharyngien.  Dans  les  sténoses  par  adénopalhies  bronchiques,  il 
faut  signaler,  en  dehors  de  Tinégalilé  des  pupilles,  qui  seraient  dilatéei^ 
du  côté  malade,  signe  que  n'a  pas  observé  l'auteur,  l'exophtalmie,  quel- 
quefois les  signes  de  Graefe  et  de  Stellwag. 

Parmi  les  observations  consignées  dans  ce  travail,  il  faut  en  citer  une 
d'abcès  laryngé  consécutif  à  un  corps  étranger.  La  sténose  était  inspira- 
toire.  La  trachéotomie  confirma  le  diagnostic.  Dans  une  autre  observa- 
tion, il  s'agissait  d'un  kyste  par  rétention  dans  le  larynx. 

Chez  un  enfant  de  cinq  ans,  des  troubles  respiratoires  de  l'urémie 
chronique  avaient  simulé  une  diphtérie  laryngée.  Ailleui*s,  les  troubles 
respiratoires  étaient  liés  à  un  étal  épileptique  qui  amena  la  mort  par 
faiblesse  croissante  du  cœur. 

Enfin  un  cas  de  rougeole  fut  remarquable  [mr  l'intensité  particulière 
des  accidents  laryngés  qui  nécessita  le  tubage.  Rarement,  les  accidents 
laryngés  simples  du  début  de  la  rougeole  nécessitent  une  semblable 
intervention. 

Zwei  Fâlle  von  Glioma  cerebri  (Deux  cas  do  gliome  du  cerveau,  par 
le  D»"  JosEF  K.  Friedjuxg  (  \rchiv  f.  Kinderheilk.,  1903). 

La  première  observation  est  celle  d'une  enfant  de  neuf  ans,  chez  qui 
le  diagnostic  put  être  établi  de  tumeur  cérébrale  quoique  le  fond  de  l'œil 
fût  normal.  Les  lésions  des  deux  sommets  des  poumons  avaient  amené  à 
admettre  l'existence  d'un  tubercule.  Les  symptômes  dominants  étaient 
le  trouble  particulier  de  l'équilibre  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'ataxie 
cérébelleuse.  Les  paralysies  oculaires  multiples  étaient  un  indice  d'une 
lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  ;  déjà  à  l'entrée  du  malade  on  notait 
la  paralysie  de  labducens  gauche  et  des  deux  oculo-moteurs,  surtout  du 
droit. 

Il  y  avait  de  la  surdité,  surtout  notable  à  gauche,  de  la  diminution 
do  l'acuité  visuelle,  de  l'exophtalmie  à  gauche.  La  partie  principale  de  la 
tumeur  devait  siéger  à  gauche. 

Il  y  avait  en  outre  les  signes  d'une  lésion  protubérantielle,  de  l'hémi- 
plégie alterne  inférieure,  lé  facial  à  gauche,  les  membres  à  droite  étaient 
paralysés.  Les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  pouvaient  être 
mis  sur  le  compte  d'une  lésion  protubérantielle.  La  diminution  de  la 
sensibilité  du  trijumeau  à  gauche  est  un  phénomène  rare.  Il  s'agissait  en 
somme  d'une  tumeur  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  ta  protubérance 
avec  lésions  prédominantes  à  gauche.  L'autopsie  montra  au  lieu  d'un 
tubercule  un  gliome. 

Le  deuxième  ras  a  trait  à  un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  avec 
grosse  tète,  fontanelle  et  sutures  distendues,  étranglement  papillaire, 
absence  de  phénomènes  en  foyer.  L'autopsie  montra  un  vohimineux 
gliome  à  dn)ile,  comprimant  les  ganglions  cérébraux.  Dans  ce  cas  la 
mort  survint  brusquement  vingt  et  une  heures  après  une  ponction  lom- 
baire faite  avec  les  précautions  ordinaires.  La  mort  fut  précédée  de  con- 
vulsions. 

Oe  fait  montre  une  fois  de  plus  combien  il  convient  d'être  prudent 
dans  ces  cas. 
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De  ralimentation  de  la  premidre  enfance,  par  le  I)''  Rousseau-Saint- 
Philippe  {Congrès  de  Madrid^  1903). 

Le  mot  alimentation  est  compréhensif.  H  comporte  Vnllaitement  avec 
ses  diverses  variétés,  et  V alimentation  proprement  dite.  L'un  et  l'autre 
mode  doivent  être  envisagés,  parce  qu'ils  sont  aussi  difficiles  à  diriger 
l'un  que  Tautre,  aussi  capables  l'un  que  l'autre  de  causer  des  désordres 
morbides.  C'est  pourquoi,  pour  faire  œuvre  utile  et  peut-être  nouvelle, 
proposerai-je  d'appliquer  aux  trois  premières  années  ce  qu'on  est  convenu 
d'appeler  la  «  Première  Enfance  •>. 

L'élevage  de  l'enfant  est  régi  par  des  principes  généraux  formels 
auxquels  la  pratique  force  à  faire  de  nombreuses  infractions.  Le  médecin, 
entraîné  malgré  lui  sur  le  terrain  social,  ne  peut  pas  toujours  agir  comme 
il  le  voudrait  ou  comme  il  le  faudrait.  En  tout  état  de  cause,  c'est  lui,  et 
non  la  famille  ou  la  mère,  qui  doit  présider  aux  différentes  étapes  de 
cette  opération  laborieuse  et  malaisée,  à  laquelle  il  est  indispensable 
qu'il  ait  été  initié  par  un  enseignement  plus  direct  des  Facultés  et  des 
hôpitaux.  Idéalement^  pour  qu'un  enfant  fût  conduit  avec  sûreté  au  port,  il 
faudrait  : 

!•  Que  cet  enfant  fût  nourri  au  sein  en  moyenne  jusqu'à  seize  ou  dix- 
huit  mois  ; 
2*  Que  son  sevrage  fût  progressif; 

3^  Que  du  sein  il  pass&t  au  régime  de  la  lactation,  auquel  il  aurait  été 
préparé  si  possible  vers  la  fin  de  son  allaitement  ; 

4*  Que  Tablactation,  c'est-à-dire  le  passage  à  un  autre  régime  que  le 
lait,  se  fit  également  avec  précaution  et  avec  mesure  ; 

5»  Qu'en  dernière  analyse,  il  ne  fût  acheminé  que  peu  à  peu  vei*s  le 
régime  ordinaire,  qui  ne  lui  serait  appliqué  qu'après  trois  ans. 

Ces  mesures  pourront  paraître  exagérées  et  trop  radicales.  Ce  sont  les 
seules  rationnelles,  les  seules  capables  d'enrayer  la  mortalité  effrayante 
qui  décime  encore  partout  la  première  enfance. 

Le  présent  travail  ne  peut  être  qu'un  résumé,  comme  un  schéma  des 
principales  méthodes  à  suivre  pour  alimfmter  les  jeunes  enfants  le  mieux 
possible.  La  première   partie   traite    de   l'allaitement.    La   seconde  de 
l'alimentation.  L'allaitement  se  divise  en  : 
i®  Allaitement  naturel  (sein); 
2'^  Allaitement  artificiel  i biberon)  ; 
.1»  Allaitement  mixte  (sein  et  biberon  i. 

Le  premier  est  le  plus  salutaire,  le  plus  logique  et  le  plus  moral.  Les 
médecins  redoubleront  d'efforts  pour  le  faire  accepter  par  la  mère,  et 
aussi  pour  le  lui  rendre  possible.  Mais  l'allaitement  par  la  nourrice 
mercenaire,  à  condition  de  l'améliorer  dans  le  sens  voulu,  continuera, 
quoi  qu'on  en  ait,  à  rendre  d'incontestables  services.  L'hygiène  de  la 
femme  qui  nourrit  doit  être  extrêmement  surveillée  avant  et  après 
l'accouchement.  L'état  de  l'enfant  reste  le  seul  et  vrai  critère  de  la  valeur 
(le  l'allaitement  naturel.  Mais  il  faut  savoir  patienter  devant  un  premier 
échec  et  souvent  tourner  les  difficultés.  La  dyspepsie  jiar  suralimentation 
et  indigestion  du  nourrisson  sera  combattue  par  l'application  de  règles 
bien  connues  de  tous.  La  dyspepsie  par  défaut  dans  la  qualité  du  lait 
|K)urra  être  modifiée  au  fiirrt  à  mesure  que  seront  mieux  étudiés  et  mieux 
connus  les  germes  vivants  qui  donnent  au  lait  de  femme  son  inconteF- 
table  supériorité.  Les  prématurés  seront  l'objet  de  soins  particuliers. 

L'allaitement  mixte,  sagement  mené,  est  celui  qui  répond  peut-être  le 
mieux  aux  exigences  courantes.  La  formule  consistera  à  débuter  par  de 
toutes  petites  quantités  de  lait  étranger,  à  faire  dominer  au  début  l'allai- 
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lement  par  le  sein,  tandis  que  ce  sera  le  contraire  à  la  fîn  où  le  lait 
maternel  servira  surtout  à  la  bonne  digestion  de  l'autre. 

L'allaitement  au  biberon  ou  allaitement  artificiel  est,  il  faut  bien  le 
dire,  le  plus  aléatoire  et  le  plus  périlleux  des  trois.  11  s'agit  de  t&cber  de 
rendre  le  lait  animal  aussi  semblable  que  possible  au  lait  de  femme,  et 
d'autre  part  de  l'empêcher  de  s'altérer  à  l'air.  Les  différents  procédés  qui 
ont  pour  but  la  modification  du  lait  ne  paraissent  pas  avoir  donné 
d'heureux  résultats.  Le  coupage  pendant  les  premiers  mois  parait  seul 
devoir  rallier  la  majorité  des  suffrages.  De  même,  de  tous  les  procédés  de 
stérilisation  employés,  la  pasteurisation  à  domicile  à  75  et  80°,  et  la  stéri- 
lisation industrielle  à  410  et  115°  sont  les  seules  qui  méritent  d'être 
recommandées;  et  encore,  à  cause  de  leurs  défauts  respectifs,  ne  doivent- 
elles  être  considérées  que  comme  des  méthodes  d'attente  et  de  transition. 
A  signaler  les  travaux  qui  semblent  établir  qu'en  introduisant  dans  la 
nourriture  de  la  vache  et  de  la  chèvre  des  diastases  végétales  on  peut 
faire  apparaître  dans  le  lait  de  l'animal  les  ferments  qui  leur  manquent 
et  qu'on  trouve  dans  le  lait  humain.  A  noter  également  le  procédé  de 
conservation  qui  consiste  à  congeler  le  lait  au  sortir  du  pis  de  la  vache, 
à  le  pasteuriser  ensuite,  et  à  le  refroidir  graduellement  avant  de 
l'embouteiller. 

Le  principal  danger  de  l'allaitement  artificiel  est  le  gavage  de  l'enfant 
et  aussi  son  empoisonnement  par  du  lait  altéré.  C'est  pourquoi  la  surveil- 
lance du  médecin  est-elle  ici  plus  nécessaire  que  partout  ailleurs,  soit 
qu'elle  s'exerce  isolément,  soit  qu'elle  s'opère  en  des  établissements 
divers  (crèches,  gouttes  de  lait,  dispensaires,  pouponnières). 

Le  sevrage  est  une  des  périodes  les  plus  dangereuses  de  la  vie  de 
l'enfant.  Il  faudra  y  procéder  personnellement  et  le  diriger  avec  soin, 
surtout  pendant  les  premiers  mois. 

L'alimentation  proprement  dite  du  jeune  enfant  devra  être  entamée 
le  plus  lard  possible,  en  moyenne  après  l'éruption  des  douze  premières 
dents.  Elle  devra  être  très  simple  d'abord,  par  ce  fait  qu'on  ne  sait  pas 
exactement  à  quel  moment  les  organes  digestifs  entrent  en  possession  de 
leur  capacité  analomique  et  physiologique,  et  par  cet  autre,  révélé  par 
l'expérience,  que  le  nourrisson  n'est  que  trop  fréquemment  dyspeptique 
à  ce  moment.  Ou  tait,  des  bouillies  ensuite,  des  potages  maigres,  et  plus 
tard  seulement  les  œufs,  dont  on  ne  se  souvient  pas  assez  qu'ils  sont  un 
aliment  fort  Tout  cela  en  tâtonnant  et  en  tàtant  les  susceptibilités  indi- 
viduelles et  toujours  avec  la  plus  grande  prudence.  La  plupart  des  gastro- 
entérites et  des  toxi- infections  relèvent  des  fautes  d'une  diététique 
primitivement  mal  organisée. 

Le  danger  persiste  si  de  l'alimentation  molle  on  passe  trop  vite  à 
l'alimentation  solide.  La  mastication  est  un  acte  raisonné  que  l'enfant 
exécute  mal,  d'où  l'introduction  dans  les  profondeurs  des  voies  digestives 
d'aliments  mal  préparés  à  la  digestion  et  à  l'absorption  et  qui  deviennent  la 
source  d'empoisonnements  variés  à  retentissement  lointain.  Il  faudra  sur- 
veiller et  bien  choisir  la  boisson  à  donner  aux  enfants,  et  veiller  à  ce  qu'ils 
boivent  en  mangeant;  de  même  qu'il  est  important  pour  la  bonne  marche 
de  l'alimentation  que  les  enfants  aient  une  évacuation  alvine  par  jour. 

En  résumé,  si  l'on  examine  brutalement  les  faits,  on  voit  par  les 
déplorables  résultats  obtenus  jusqu'à  ce  jour  que  les  enfants  mangent 
encore  trop  tôt,  trop,  trop  vite  et  des  aliments  trop  lourds.  Il  fautprovoquer 
une  réaction  salutaire  et  propager  cette  idée  :  qu'il  y  a  beaucoup  moins 
danger  à  cti  que  leur  alimentation  pèche  par  défaut  que  par  excès.  Il  faut 
certes  viser  la  nécessité  de  fournir  à  un  organisme  en  voie  d'évolution 
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les  matériaux  de  nutrition  indispensables  à  la  fois  à  son  entretien  et  à  sa 
croissance  ;  mais  il  n'iniporlc  pas  moins  dao^ommoder  «sm»^"»«'^* /"«^ 
organismes  jeunes,  inachevés,  imparfaits,  qu'un  travail  "«modère  e 
défectueux  peut  jeter  à  chaque  instant  hors  des  y<>\?,?«  •*  "°™'4«; J' «^^ 
à  poureuivrTla  mesure  autant  que  la  qualité  de  lahmentquil  importe 
donc  de  consacrer  unanimement  ses  soins. 

THÈSES  ET  BROCHUHES 

De.  phlébites  dans  la  chlorose,   par  le   D'  F.   Ski-lè  {Thèse  de  Paris, 

'"Site  thèse' comprend  4  observations  dont  une  recueillie  d»"»  le  sei- 
vice  de  M.  Debove.  Elle  montre  (,ue  la  phlébite  des  membres  mférieui-s 
n'est  pas  très  rare  dans  la  chlorose.  ..'„no  „« 

Cette  thrombo-phlébite  peut  Cire  beaucoup  plus  étendue  quelle  ne 
semble  l'être  cliniquement.  Elle  présente  une  réelle  grave  à  cause  de. 
emCîes  pulmonaires  massives  et  mortelles  auxquelles  elle  expose  ^ur 
les  4  cas  rapportés  dans  cette  thèse,  2  se  sont  «'"^l  -  ^'■'"'"!î if^  "  u 
embolie  mortelle.  U  chlorose  paraît  favoriser  le  développement  de  la 
phlébite  par  les  altérations  du  sang  qu'elle  provoque. 

Mais  cotte  dyscrasie  nesl  pas  suflisanle;  l'infection  surajoutée  est  ne- 
cess^iî-e  Dansïescasoù  lexamen  bactériologique  a  été  fait,  on  a  trouve 
deHueptocoques,  des  staphylocoques  ou  des  colibacilles  dans  les  caillots 

"|r:7rif";rforsTes  phlébUes  prétuberculeuses  pour  des  phlébites 
chloroliques. 
Du  traitement  spécifique  dans  les  hydrocéphalies,  par  le  D'  E.  Chamaixe 

Tk^<^  de  Paria.  2  avril  1903  ;  1 12  pa^es).  ,     .      ,     • 

Site  thèse  .rès  étudiée,  contient  22  observations  dont  plusieurs 
recueillies  à  Vhôpilal  des  l-nfants-Malades  (service  du  D'  Comby). 
auteur  a  ^^ulu  mettre  en  relief  un  des  points  les  plus  intéressants  dans 
I  wS  des  hydrocéphalies,  à  savoir  leur  origine  «yphll'fq^e- Ji  1  on 
admet  cette  origine,  au  moins  pour  «luelques  cas,  la  guerison  cesse  d  être 
fmï^ssSeetlf  pronostic  fau/de  la  maladie  -J «fi^-^^^-^Sla S 
causes  de  l'hydrocéphalie  sont  mulliples  ;  mais  la  syph»'«  j'^'Y'ctiio 
do^t  figurer  lu  nombre  de  ces  causes.  L'existence  de  l'hyjrocephal.e 
hérédo-syphilitique  repose  sur  la  notion  de  la  syp  nhs  fternelle  ou 
maTemene  sur  les  aLlécédenls  héréditaires  lavortements  frequen  s 
môlt™és,  ;tcrsur  la  coexislence  che.  le  même  sujet  de  l'hydrocéphalie 

^V':<ïrafdu  ES  de  l'enfant  peut  être  atteint  de  deux  façonspar 
la  syp^ms  M»  WeMu/ie  teratolooique  ou  par  arrèlde  développemen  ; 
^hydrocéphalie  pntholomue  ou  par  lésions  syphilitiques  ,K>rlant  Mir 
Tes  Plexus  choroïdes,  ré|«^ndyme  et  les  noyaux  opto-slries.  l  se  ait, 
IranVce  dernier  cas,  une  inliUration  embryonnaire  su.v.ede  prolifération 

libreuse  «llp.même  riivdrocéphalie  syphilitique  est  presque  tou- 
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L*auleur  recommande  surtout  les  frictions  mercurielles  (2  grammes 
d'onguent  napolitain  par  friction)  ([ue  les  enfants  supportent  très  bien. 
En  même  temps,  les  petits  malades  devront  être  nourris  au  sein  par  leur 
mère.  Pour  les  grossesses  ultérieures,  on  devra  traiter  préventivement  le 
père  et  la  mère. 

La  thèse  do  M.  Chavialle  est  très  documentée  et  très  encourageante  pour 
les  praticiens  qui  se  trouvent  aux  prises  avec  cette  hideuse  et  déses- 
pérante maladie  qu'est  l'hydrocéphalie. 

Étade  sur  les  pleurésies  dans  la  premiâre  enfance,  par  le  D*"  L.  Martin 

Thèsi!  de  Pans,  2  avril  1903  ;  148  pages i. 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  (luinon,  contient  31  observations  qui 
monli^nt  la  frériuence  relative  de  la  pleurésie  chez  les  nourrissons. 
Souvent  méconnue,  cette  pleurésie  diffère  par  plusieurs  points  de  celle 
de  l'adulte.  L'èpanchement  est  plus  souvent  secondaire  que  primitif, 
purulent  que  séreux,  et  succède  à  la  pneumonie  dans  beaucoup  de  cas. 

Les  causes  peuvent  être  locales  (broncho-pneumonie),  de  voisinage 
(péritonite,  appendicite),  générales  (fièvres  éruptives,  infections  diverses), 
éloignées  (otite,  suppuration  du  pied  comme  dans  un  cas  de  Koplik). 

Les  symptômes  sont  vagues,  insidieux,  trompeurs;  les  pleurésies  de  la 
première  enfance  sont  souvent  latentes;  il  faut  rechercher  les  signes 
physiques  en  l'absence  de  troubles  fonctionnels  attirant  l'attention  vers 
la  poitrine.  H  en  résulte  des  difiicultés  de  diagnostic  surtout  au  début.  El 
pourtant  le  pronostic  dépend  d'un  diagnostic  précoce.  La  ponction  explo- 
ratrice peut  être  utile;  mais  parfois  elle  est  négative  quoiqu'il  y  ait  un 
épanchement.  La  radioscopie  pourra  rendre  service, 

La  ponction  sera  nécessaire  pour  confirmer  le  diagnostic  de  la  nature 
de  la  pleurésie,  en  permettant  l'examen  histologique  et  bactériolo- 
gique. 

Quand  la  pleurésie  est  bien  traitée  et  en  temps  opportun,  elle  guérit: 
mais  le  pronostic  doit  être  réservé  devant  les  complications  et  les  dangers 
d'une  suppuration  prolongée.  La  vomique  (rare  chez  les  nourrissons)  et 
l'empyème  de  nécessité  ne  sont  pas  des  terminaisons  désirables. 

Le  traitement  sera  chirurgical  :  les  ponctions  seules,  répétées,  réus- 
sissent parfois  dans  la  pleurésie  à  pneumocoques;  le  plus  souvent  on  aura 
recoui*s  à  la  pleurotomie  précoce  avec-drainage  de  la  plèvre  ;  les  lavages 
répétés  ne  sont  pas  nécessaires. 

Urologie  comparée  du  rachitisme  et  de  la  scoliose  des  adolescents,  par 
le  D'  Ch.  Leichmann  {Thèse de  Paris,  2  avril  1903  ;  56  pages). 

Les  relations  du  rachitisme  avec  le  genu  valgum,  la  cyphose,  etc., 
sont  évidentes.  11  n'en  est  pas  de  même  pour  la  scoliose  des  adolescents 
qui  semble  relever  plus  tôt  de  l'osléomalaciequedu  rachitisme.  Il  n'exisf  • 
aucun  examen  histologique  permettant  d'identifier  les  lésions  de  la  sco- 
liose ordinaire  avec  celles  du  rachitisme. 

L'analyse  des  urines  rachitiques  montre  une  proportion  exagérée 
d'acide  phosphorique,  de  chaux,  de  magnésie,  de  chlore,  en  même  temps 
qu'une  diminution  de  l'urée.  Dans  la  scoliose,  l'analyse  donne  des  résul- 
tats différents  :  diminution  de  tous  les  principes  précédents  et  excès 
d'acide  urique.  Ce  bilan  de  dénutrition  indique  que  les  jeunes  sujets  n'ont 
pas  suffisamment  les  éléments  formateurs  des  os  au  moment  de  l'accrois- 
sement de  la  colonne  vertébrale  vers  quatorze  ou  quinze  ans.  La  sco- 
liose serait  une  affection  de  croissance  viciée  par  un  apport  insuffisant  de 
matériaux  chez  des  sujets  qui  ne  mangent  pas  assez.  U'où  un  traitement 


THÈSES   ET   BROCHURES  57 

par  les  aliments  phosphores  el  le  chlorure  de  calcium  que  conseille  le 
D'  Coudray  : 

Chlorure  de  caiciain 10  grammes. 

Eau  distillée 100       — 

une  à  deux  cuillerées  à  café  par  jour. 

La  descendance  des  tabétiques,  par  le  D'  M»"*  Sa^tdberg  (  Thèse  de  Paris, 
2  avril  1903;  52  pages). 

Cetle  thèse,  inspirée  par  M.  Raymond,  résume  37  observations.  Elle 
montre  que  la  descendance  des  tabétiques  peut  être  absolument  indemne 
ou  au  contraire  atteinte  de  diverses  maladies  ne  relevant  pas  directement 
du  tabès,  mais  de  la  syphilis  héréditaire  qui  Ta  précédé.  Le  tabès  ne  se 
transmet  pas  directement  des  parents  aux  enfants,  et  les  enfants  des 
tabétiques  peuvent  jouir  de  la  meilleure  santé.  Cependant,  on  peut  voir 
des  descendants  de  tabétiques  devenir  tabétiques  à  leur  tour  ou  présenter 
les  symplômesde  la  paralysie  générale.  Cola  prouve  qu'ilsontélé  atteints 
préalablement  d'hérédo-syphilis,  leurs  parents  leur  ayant  transmis  le 
germe  non  éteint  de  cette  maladie. 

Le  tabès  est  toujours  d'origine  syphilitique;  il  n'est  jamais  hérédi- 
taire. 

Goopôracion  al  estudio  de  las  diplegias  (Contribution  à  Tétude  des 
diplégiesj,  par  le  0''Â.  Martiivez  Vargas  (broch.  de  30 pages.  Madrid,  1903). 

Dans  ce  travail,  orné  de  photographies,  Tauteur  donne  5  observations 
intéressantes. 

\^  Maladie  de  LittU,  enfant  né  à  terme,  sans  difficulté,  bien  développé; 
coqueluche  au  neuvième  mois;  c'est  alors  qu'appaiait  la  contracture  des 
membres  inférieurs.  Traitement  par  l'éducation  des  mouvements. 

2<*  Hémiplégie  spasmodiquc  avec  hctniathétose,  hémiplégie  gauche, 
atrophie  de  la  face  et  de  toute  la  moitié  du  corps  ;  attitudes  bizarres  du 
pied  et  de  la  main  (ballerine  javanaise  ;  mouvements  athétosiques). 

3^  Paraplégie  spasmodique,  fille  de  trois  ans,  ayant  eu,  à  neuf  mois, 
une  diarrhée  cholériforme  suivie  d'encéphalopalhie.  Elle  ne  peut  actuel- 
lement marcher  ni  se  tenir  sur  les  pieds  ;  les  deux  membres  inférieurs 
sont  rigides  et  engourdis.  Si  elle  s'assied,  les  jambes  se  relèvent.  Si  Ion 
touche  les  jambes,  on  provoque  des  mouvements  aux  extrémités;  nystag- 
mus,  réflexes  exagérés. 

40  Atfiétose  des  mains,  enfant  de  sept  semaines  qui  naquit  avec  difficulté 
et  en  état  de  mort  apparente  ;  il  avait  trois  incisives  à  la  naissance.  Les 
deux  mains  sont  contracturées  et  présentent  des  mouvements  vermicu- 
laires  et  athétosiques. 

50  Athétose  du  pied  gauche,  fille  de  cinq  ans  atteinte,  il  y  a  trois  ans, 
de  poliomyélite  antérieure  aiguë  (paralysie  infantile).  La  paralysie 
occupait  les  deux  jambes;  l'athétose  est  survenue  tardivement  et  elle 
eâl  limitée  au  pied  gauche. 

Rôle  des  poisons  du  bacille  de  Koch  dans  la  méningite  taberculense 
et  la  tuberculose  des  centres  nerveux,  par  le  D*"  Armand-Delille  (Thèse 
de  Paris,  1903,  188  pages). 

Cette  thèse,  émanée  du  laboratoire  du  professeur  Grancher,  contient 
14  observations  et  3  planches  hors  texte.  Elle  est  enrichie  également  de 
nombreuses  recherches  expérimentales.  Elle  montre  que  le  bacille  tuber- 
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euleux  a^nt  sur  les  centres  nerveux  par  un  double  mécanisme  :  !•*  par 
ses  poisons  locaux,  il  produit  des  altérations  méningées  accompagnées 
d'altérations  vasculaires  du  tissu  sous-jacent,  lesquelles  en  i*etentissant 
sur  les  éléments  nerveux  y  déterminent  des  lésions  dégénératives  d'ordre 
mécanique  ;  2°  par  ses  poisons  diffusibles,  il  produit  des  phe»nomènes  d'in- 
toxication de  la  cellule  nerveuse  sans  qu'il  y  ait  d'ailleurs  de  modifications 
histologiques  des  méninges,  ni  d'altérations  de  la  cellule  neneuse  appi*é- 
ciables  par  les  techniques  histologiques  que  nous  possédons  actuellement. 

La  tuberculose  des  méninges  ne  se  complique  jamais  de  lésions  inflam- 
matoires proprement  dites  des  éléments  du  tissu  nerveux.  Il  peut  se  faire 
des  altérations  importantes  des  centres  nerveux  immédiatement  en 
contact  avec  la  méninge  malade,  mais  il  s'agit  toujours  dans  ces  cas  de 
lésions  dégénératives,  consécutives  à  des  lésions  vasculairi's. 

Dans  laméningite  tuberculeuse  il  y  a  lieu  de  distinguer  trois  périodes  : 
rti  la  j)remière,  période  d'excitation  cérébrale,  s'explique  surtout  par  les 
troubles  circulatoires  de  l'écorce  et  dans  ime  faible  mesure  peut-être  par 
des  phénonu'nes  toxiques.  Certains  symptômes  (convulsions  localisées  et 
paralysies)  sont  sous  la  dépendance  de  lésions  locales  ;  des  symplômts 
précoces  dits  basiiaires  paraissent  dépendre  de  lésions  de  l'opercule 
rolandique  ;  6)  la  deuxième  période  est  caractérisée  par  des  symptômes 
d'épuisement  de  l'écorce  et  par  des  symptômes  bulbaires  d'ordre  toxiques 
c)  la  troisième  période  aboutit  à  la  mort  par  épuisement  de  la  moelle. 

M.  Armand-Delille  croit  que  la  mort  n'est  explicable  ni  par  l'hydro- 
pisie  ventriculaire,  ni  par  la  névrite  ;  elle  est  déterminée  par  des  lésions 
de  l'écorce  auxquelles  vient  s'ajouter  à  la  lin  l'intoxication  du  bulbe  par 
les  poisons  diffusibles  du  bacille  de  Koch. 

La  gélatine  comme  moyen  de  traitement  des  diarrhées  infantiles,  par 
le  !)'•  A.  Patiucot  {Thèse  de  Lyon,  1903,  50  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Weill,  contient  18  observations  et 
3  tracés.  On  donne  la  gélatine  en  solution  dans  le  sérum  artificiel  à 
10  p.  100  : 

Chlorure  de  sodimii "  grammes. 

Gélatine ICO        — 

Eau  dislillêe lOOii        — 

Il  faut  de  la  gélaline  très  pure.  On  roule  lu  solution  gélatineuse  dans 
des  tubes  à  essai  ilO  centimètres  cubes  par  tube)  et  on  stérilise  à 
l'autoclave  (110°  ou  120°  pendant  dix  minutes  au  nïoins).  Chaque 
tube,  contenant  1  gramme  de  gélatine  est  donné  au  biberon,  dans 
100  grammes  de  lait,  après  ch au fîage  au  bain-marie.  On  donne  une  ou 
plusieurs  doses  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  on  peut  même  doubler  les 
doses.  Le  médicament  agit  favorablement  dans  les  diarrhées  simples  ;  il 
est  moins  efficace  dans  le  choléra  infantile.  Les  doses  employées  dans  le 
service  de  M.%Veill  ont  été  de  4  à  12  gianuues  de  gélatine  par  jour.  La 
médication  est  inolTensive.  Dans  les  enlérites  simples,  on  voit  les 
selles  se  modifier  rapidement,  devenir  moins  fréquentes,  moins  liquides, 
plus  denses.  Ces  modifications  heureuses  des  selles  se  voient  aussi  dans 
les  diarrhées  cholériformes,  mais  l'état  général  est  peu  influencé,  et  le 
succès  moins  complet  que  dans  les  diarrhées  simples. 

Le  traitement  par  la  gélatine  a  paru  supérieur  aux  autres  remèdes 
employés  jusqu'ici.  Comment  agit  celte  substance?  On  ne  le  sait  pas  bien, 
mais  les  faits  plaident  en  fa\eur  de  l'emploi  de  la  solution  gélatineuse. 
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L'azione  del  fegato  nelle  infesioni  ed  intossicazioni  intestinali  dei 
bambini  (L'action  du  foie  dans  les  infections  et  intoxications  intestinales 
des  enfants),  par  le  D'  Nicola  Fede  (broch.  de  38  pages.  Naples,  i903). 

i°  Fille  de  neuf  mois,  née  à  terme/ nourrie  au  sein  ;  bronchite  à  deux 
mois;  à  partir  de  trois  mois,  soupes  et  autres  aliments.  Il  y  a  vingt  jours, 
déjections  fréquentes,  liquides,  jaunes  ou  vertes,  mêlées  de  mucosités  et  de 
grumeaux  de  lait,  fétides.  P&leur,  anémie,  amaigrissement,  dépression. 
Foie  un  peu  gros.  Mort  A  l'autopsie,  on  trouve  le  foie  de  volume  presque 
normal,  lisse,  un  peu  dur,  marbré,  en  dégénérescence  graisseuse.  Rate 
normale,  reins  pâle,  cerveau  congestionné. 

2*  Dans  un  aulre  cas,  à  allures  chroniques,  avec  anémie  notable, 
Turobilinurie  élait  très  notable. 

3*  Garçon  de  treize  mois,  ayant  eu  des  troubles  digestifs  à  dix  mois,  à 
l'occasion  d'un  changement  de  nourrice.  Anémie,  rachitisme,  gros  ventre, 
grosse  rate,  foie  un  peu  gros.  Selles  mal  liées,  fétides.  Pas  do  fièvre. 
L'examen  du  sang  donne  1970000  hématies,  11480  leucocytes.  LVobili- 
nurie.  Peu  à  peu,  grâce  à  une  thérapeutique  et  à  une  diète  convenables, 
Tenfant  se  rétablit  et  put  partir  pour  la  campagne. 

Chez  ces  trois  enfants,  on  a  constaté  l'urobilinurie  qui  met  en  relief 
le  rôle  du  foie  dans  les  infections  et  intoxications  intestinales.  Ce  rôle  de 
rinsuffisance  hépatique  est  très  important. 

Recherches  sur  les  infections  digestives  du  nourrisson  par  le 
D''  Ed.  Hawthorn  (Thèse  dt  Lyon,  1902;  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  le  D''  d'Astros  (de  Marseille),  contient 
7  observations.  Elle  n'étudie  les  infections  digestives  que  chez  les  enfants 
allaités  artificiellement,  et  c'est  le  principal. 

Avec  le  lait  de  vache  stérilisé,  la  présence  de  caséine  et  de  graisse  non 
digérées  dans  lechyme  prédispose  le  nourrisson  aux  infections  digestives. 
Quelle  que  soit  l'origine  des  troubles  digestifs  (dyspepsie,  infection  du 
contenu  ou  de  la  paroi  intestinale),  les  altérations  chimiques  se 
ressemblent,  elles  dépendent  de  ces  troubles,  mais  peuvent  à  leur  tour 
les  aggraver  en  offrant  un  terrain  propice  à  l'infection. 

La  flore  microbienne  du  contenu  intestinal  varie  suivant  le  point 
étudié,  et  correspond  dans  une  certaine  mesure  à  la  composition 
chimique,  pour  quelques  espèces  au  moins  (Protèolytes,  Bacillus  coli, 
Riiidus).  La  facilité  avec  laquelle  la  flore  se  modifie  dans  les  diverses 
régions  de  Tintestin  diminue  beaucoup  la  valeur  des  recherches  bacté- 
riologiques faites  dans  les  selles. 

La  toxicité  du  contenu  intestinal  est  beaucoup  plus  élevée  dans  les 
infections  digestives  qu'à  l'état  normal.  Elle  a  été  plus  accusée  dans  les 
cas  d'infection  du  contenu  que  dans  ceux  où  l'infection  a  débuté  par  la 
paroi.  L'infection  du  contenu  semble  être  le  facteur  principal  dans  la 
pathogénie  des  infections  digestives  aiguës  primitives.  Elle  engendre  une 
réaction  secondaire  de  l'intestin  et  des  lésions  anatomiques  semblables  à 
celles  que  provoque  l'infection  primitive  de  la  paroi  intestinale. 

Les  pneumonies  à  point  de  côté  abdominal,  les  pseudo-appendicites 
pneumococciques,  par  le  D' F.  Carreau  (TA^se  de  PariSy  12  mars  1903; 
94  pages). 

Dans  cette  thèse,  inspirée  par  le  D""  Comby,  l'auteur  a  rapporté  2.5  obser- 
vations, dont  19  concernant  des  enfants.  Le  point  de  côté  abdominal 
dans  la  pneumonie  est  donc  incomparablement  plus  fréquent  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte.  Quand  la  pneumonie  siège  à  gauche,  cela  n'a 
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aucune  importance,  une  erreur  de  diagnostic  n'exposant  à  aucune  inter- 
vention fâcheuse.  Mais  si  le  point  de  côté  est  à  droite,  s'il  siège,  comme 
cela  est  fréquent,  au  point  de  Mac  Burney  ou  dans  son  voisinage,  on 
pense  à  l'appendicite.  Et  en  effet  comment  ne  pas  y  songer  en  présence 
de  cette  invasion  brutale  par  fièvre,  vomissements,  constipation,  douleur 
de  ventre? 

Cependant  rapidement  les  symptômes  appendiculaires  s'atténuent  ou 
s'effacent,  et  la  pneumonie  devient  évidente. 

11  importe  grandement,  en  pareil  cas,  pour  parer  aux  dangers  de  l'in- 
tervention hâtive,  de  faire  un  diagnostic  précoce.  Pour  cela,  on  ne  se 
laissera  pas  absorber  par  la  localisation  douloureuse  ;  on  tiendra  compte 
de  la  souplesse  de  la  paroi  abdominale,  de  la  fréquence  des  respirations, 
de  la  toux,  et  on  dirigera  ses  investigations  vers  le  poumon.  En  cherchant 
bien,  on  trouvera  en  quelque  point  une  zone  de  submatité  avec  rudesse 
respiratoire,  souffle  ou  râles  crépitants.  Oji  aura  égard  au  faciès  qui  n'est 
pas  celui  de  l'appendicite.  Le  teint  est  coloré  et  il  y  a  souvent  une  pom- 
mette rouge,  qui  dans  un  cas  a  permisà  M.Hutinel  de  reconnaître  la  pneu- 
monie. Quelquefois  l'herpès  labial  donnera  aussi  une  indication  utile. 
Parfois  on  soupçonne  la  pneumonie,  mais  on  ne  saurait  l'aflirmer,  car  elle 
est  centrale  et  ne  se  dévoile  que  deux,  trois,  quatre  jours  après  l'invasion.  11 
faut  savoir  attendre  et  ne  pas  immédiatement  prendre  le  bistouri.  Sur  les 
25  observations  rapportées  par  M.  Carreau,  6  se  sont  terminées  par  la 
laparotomie.  Dans  tous  ces  cas,  l'appendice  aété  trouvé  sain  ;  l'erreur  de 
diagnostic  était  donc  manifeste.  Crâce  à  la  vulgarisation  faite  par  l'auteur, 
il  faut  espérer  que  la  pneumonie  à  symptômes  appendiculaires  ne  sera 
plus  méconnue,  au  grand  bénéfice  des  malades. 


LIVREE 

Traité  des  maladies  de  l'enfance,  publié  sous  la  direction  de 
.MM.  Ckancher  et  Comby  (2''  vol.  de  970  pages.  Paris,  4904;  Masson  et 
C*  éditeurs.  Prix  :  22  francs). 

Le  deuxième  volume  du  Traité  des  maladies  de  Venfance  parait  six  mois 
après  le  premier.  11  comprend  les  maladies  du  tube  digestif,  du  pancréas, 
du  péritoine,  du  foie,  de  la  rate,  des  capsules  surrénales,  des  organes 
génitaux  et  urinaires.  Parmi  les  articles  entièrement  nouveaux,  qui  ne 
figuraient  pas  dans  la  première  édition,  nous  citerons  :  \di  parotidite  aiguë, 
l'angine  de  Ludwig  (Seitz),  la  sous-maxiUite  (Comby),  la  sténose  congénitale 
tin  pylore  (Ashby),  le  cancer  de  restomac  (Ashby),  les  vomissements  cycliques 
(NoRTURUp),  la  dilutittion  congénitale  du  côlon  (Hikschsprung),  les  rétrécis- 
sements congénitaux  de  l'intestin  (Nobkcourt),  les  sarcomes  de  l'intestin 
(Nobécourt),  les  maladies  du  pancréas  (Arraga  et  M.  Vi5Ias),  Vnscite  (Araoz 
Alfaro),  les  tumeurs  du  péritoine  (A.  Jacobi),  Vfiémorrogie  des  capsules 
surrénales  eXïadénone  des  capsules  surrénales  (Comby),  la  /l//irio«c  (Mo?icoRVo), 
la  gantjréne  du  scrotun  (Comby),  les  tumcu  s  <ic  la  vrssi'^  (Concetti).  Quant 
aux  anciens  articles,  ils  ont  été  pour  la  plupart  notablement  remaniés, 
modifiés,  augmentés  ;  quelques-uns  sont  l'œuvre  de  nouveaux  collabo- 
rateurs :  production  sous-linguale  (Fr.  Fedej,  dysenterie  (Rôcaz),  consti- 
pation (Comby),  tuberculose  du  tube  diu«stif'  .Les.nk',  vers  intestinaux 
'R.  Lynch),  péritonite  tuberculeuse  (MéryI.  Parmi  les  anciens  collaborateurs 
non  cités  précédemment,  nous  trouvons  :  MM.  Millon,  Bokay,  Dupré, 
(^uviLLiER,  Thiercelin,  Lesage,  Kénon,  Oudo,  Hutinel,  Auscher,  Gastou, 
Halle,  Giinon,  Renault,  Epstein,  qui  ont  bien  voulu  mettre  au  courant 
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et  compléter  les  articles  remarquables  qu'ils  avaient  déjà  écrits  pour  la 
première  édition. 

Certains  articles  sont  ornés  de  très  belles  figures  dans  le  texte. 

Comme  on  le  voit,  ce  volume  diffère  singulièrement  du  tome  II 
de  la  première  édition.  C'est  une  œuvre  nouvelle  qui  ne  saurait  faire 
double  emploi  avec  l'ancienne.  Nous  aurons  prochainement  l'occasion 
d  annoncer  et  d'analyser  le  tome  III  qui  est  actuellement  sous  presse. 
Rien  ne  sera  négligé  pour  l'apparition  régulière  et  rapide  des  cinq 
volumes  de  Touvrage  complet,  afin  qu'aucun  préjudice  matériel  ou  moral 
ne  soit  causé  aux  collaborateurs  comme  aux  lecteurs. 

La  péritonite  sous-hépatiqae  d'origine  Tésiculaire,  par  MM.  Tripier  et 
Paviot(1  vol.  de  184  pages  de  l'encyclopédie  Léauté.  Paris,  1904;  Masson 
et  C'«  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Les  auteurs  ont  étudié,  dans  ce  petit  livre,  les  liens  qui  unissent  la 
crise  appendiculaire  et  la  colique  hépatique  aux  péritonites  sous-hépa- 
tiques adhésives  d'origine  vésiculaire.  C'est  un  point  nouveau  qui  paraît 
établi  sur  des  recherches  originales.  Pour  eux,  toute  douleur  des  inflam- 
mations viscérales  de  l'abdomen,  de  queliiue  nature  qu'elle  soit,  est  due 
ù  l'inflammation  péritonéale.  Quand  il  y  a  douleur  dans  ces  processus 
inflammatoires,  c'est  qu'il  y  a  péritonite.  Pour  l'appendicite  notamment, 
ils  semblent  bien  avoir  raison.  Un  appendice  peut  être  très  malade 
i  tuberculose,  fièvre  typhoïde)  sans  qu'il  y  ait  crise  douloureuse. 
L'inflammation  est  alors  latente.  La  douleur  n'apparaît  que  dans  les  cas 
où  le  péritoine  est  touché  par  l'inflammation,  simple  ou  spécifique,  peu 
importe. 

II  faut  lire  avec  soin  les  chapitres  qui  traitent  de  l'anatomie  patho- 
logique, des  symptômes,  de  l'étiologie,  des  indications  thérapeutiques. 
En  somme,  livre  original  et  intéressant  pour  les  médecins  d'enfants  par 
la  place  réservée  à  l'appendicite. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  47  novembre  4903.  —  Présidence  de  M.  Hittinei.. 

M.  HuTiNEL  annonce  le  décès  de  M.  le  D*"  Brun,  membre  titulaire,  et  se 
fait  l'interprète  ému  des  regrets  que  cause  à  la  Société  cette  mort  préma- 
turée. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Babonneix  présentent  un  garçon  de  huit  ans  atteint 
d'ostéomyf*IUes  multiples  à  staphylocoques  (forme  chronique  ou  torpide)  à 
la  suite  d'un  furoncle  de  la  fesse.  Le  père  auparavant  avait  eu  un  anthrax. 

Les  ostéopathies  qui  siègent  à  la  mâchoire  inférieure,  aux  bras,  aux 
cuisses,  etc.,  peuvent  faire  penser  à  l'actinomycose,  à  la  tuberculose,  à  la 
syphilis.  On  a  même  parlé  de  phlébite  au  début.  Aucune  douleur,  pas 
de  fièvre. 

M.  Broca  a  vu  des  cas  de  ce  genre  :  ostéomyélite  chronique  d'emblée. 
Il  croit  que  la  phlébite  est  exceptionnelle  chez  les  enfants,  n'en  ayant  vu 
qu'un  cas.  M.  IIuhnel  déclare  en  avoir  observé  un  autre  cas  (phlébite 
profonde)  et  M.  Guixon  un  troisième  cas  chez  un  cardia(|ue. 

M.  Marfan  pense  que  la  Wachpotomie  ne  sera  pas  complètement  détrônée 
parle  tuhaue.  Par  exemple,  voici  un  enfant  de  trois  ans  qui  reste  apnéique 
malgré  le  tubage,  le  retubage,  la  respiration  artificielle,  etc.  En  désespoir 
de  cause,  on  fait  la  trachéotomie  et  on  retire  une  membrane  de  10  centi- 
mètres de  long,  refoulée  par  le  tube  et  obstruant  la  trachée. 


62  ANALYSES 

M.  Sevestre,  m.  Variot  ont  vu  des  ras  de  ce  genre  et  ils  conseillent 
également  d'avoir  recours  à  la  trachéotomie  quand  le  tubage  a  échoué. 

MM.  NoBÉcouRT,  R.  Voisin  et  Vitry  ont  fait  la  ponction  lombaire  dans  la 
thrombose  d^t  sinus  et  l'hémorragie  méningée.  Dans  le  premier  cas,  qu'il  y 
ait  des  leucocytes  ou  non  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  ne  peut 
affirmer  ni  éliminer  la  thrombose  des  sinus.  Dans  le  second  cas,  la 
présence  d'hématies  dans  le  liquide  permet  de  reconnaître  Thémorragie 
méningée. 

M.  Detot  présente  les  pièces  d'un  enfant  mort  de  diphtérie  hémorragique  : 
pétéchies,  épistaxis,  angine  maligne  sans  croup.  A  l'autopsie,  thrombose 
cardiaque,  embolie  de  l'artère  pulmonaire,  poumon  tacheté  et  farci 
d'infarctus  hémorragiques.  L'enfant  n'avait  été  que  tardivement  traité 
par  le  sérum  et  à  dose  insufiisante. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Vitry  présentent  un  cas  de  polyarthrites  suppurées  au 
cours  de  iopktaimie  purulente.  Un  nouveau-né  de  quinze  jours  a  l'ophtalmie 
gonococcique  ;  il  présente  ensuite  des  arthrites  multiples  (genou,  poi- 
gnet, etc.).  La  ponction  donne  un  pus  à  gonocoques.  Après  la  mort,  on 
a  pu  isoler  et  cultiver  avec  succès  le  gonocoque  dans  tous  les  foyers 
suppures.  Voilà  donc  un  exemple  de  polyarthrites  gonocorciques  très 
j^raves  au  cours  de  la  blennorrhée  oculaire  des  nouveau-nés. 

MM.  Variot  et  de  Saint-Albin  ont  mesuré  la  surface  du  corps  des  enfants 
tivec  des  feuilles  u'élain  laminé.  On  pèse  d'abord  une  feuille  d'étain  de 
iO  centimètres  au  carré.  Après  avoir  enveloppé  exactement  tout  le  corps, 
on  pèse  la  totalité  <le  Tétain  employé  et  on  divise  par  le  poids  du  déci- 
mètre carré  connu  d'avance.  On  a  ainsi  un  certain  nombre  de  décimètres 
carrés  qui  représentent  avec  une  suffisante  précision  Taire  du  corps 
infantile. 

M.  Giixet  présente,  au  nom  du  D*"  Frasez,  un  ver  macaque  de  la  Marti- 
nique, retiré  de  la  jambe  d'une  fille  de  deux  ans  et  demi.  Cette  enfant  avait 
été  piquée  aux  colonies  par  une  mouche  connue  sous  le  nom  de  derma- 
tobia  noxialis.  La  larve  de  cette  mouche,  grosse  comme  une  chrysalide  de 
\er  à  soie,  avait  formé  une  sorte  d'abcès  qui,  après  rupture,  a  laissé 
échapper  le  parasite.  Guérison  rapide. 

MM.  RiST  et  Paris  ont  vu  un  garçon  de  onze  ans  présenter  un  état 
infectieux  grave  [purpura)  s'acrompagnant  de  néphrite  avec  hématurie,  puis 
de  màiingile  cérébro-spinale,  La  maladie,  avec  les  rémissions,  a  duré 
quatre-vingt-quatre  jours.  Une  ponction  lombaire,  faite  à  la  lin,  n'a  pas 
donné  de  liquide.  A  l'autopsie,  outre  la  néphrite  et  les  dégénérescences 
viscérales,  on  a  trouvé  une  couche  épaisse  de  pus  recouvrant  l'encéphale 
v{  la  moelle.  L'examen  bactériologique  a  donné  le  diplocoque  de  Weich- 
selbaum, 

M.  Trihoclet  est  nommé  membre  titulaire  de  la  Société  et  M.  Combe 
(de  Lausanne),  membre  correspondant  étranger. 

Séance  du  4'6  décembre  4903.  —  Présidence  de  M.  Hutinei.. 

Le  D'".l.-P.  Cardamatis,  chef  de  clinique  de?  maladies  de  l'enfance  à  la 
Faculté  d'Athènes,  pose  sa  candidature  au  titre  de  membre  correspon- 
dant étranger  et  à  l'appui  fait  présenter  par  M.  Comby  un  mémoire  inti- 
tulé :  Alimentation  de  l'vnfont  du  ^.remier  âge  et  particulièrement  de  Cenfaut 
atteint  d'une  affection  (jastro-enlcrique  p>tr  le  babeurre. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Vitry  présentent  une  note  sur  V influence  de  Vingestlon 
de  chlorure  de  sodium  sur  le  poi  Is  d'S  nourrisso^is.  En  donnant  2'»,  50  centi- 
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grammes,  ou  i  gramme  de  sel  par  jour  à  huit  enfants  nourris  au  sein,  ils 
ont  constaté  des  augmentations  de  poids  plus  fortes  qu'en  l'absence  de  sel. 

MM.  MoiZARD  et  Grenet  présentent  deux  cas  de  granulie  à  forme  hémor- 
ragique : 

4»  Garçon  de  deux  ans  et  demi  ayant  succombé  à  l'asphyxie  progres- 
sive et  aux  hémorragies  intestinales.  A  l'autopsie,  granulie  généralisée. 

2°  Enfant  de  quatorze  ans  ayant  eu  des  pétéchies  à  disti'ibution  symé- 
trique. A  l'autopsie,  granulie  généralisée. 

Ils  présentent  aussi  deux  cas  de  néphrite  hémorragique  au  cours  d*  angine  a 
simplea.  11  s'agissait  d'angines  à  staphylocoques  ou  à  cocci  qui  se  sont 
terminées  pai' la  guéri  son. 

M.  Gl'inon,  M.  CoMBY  ont  \u  d'assez  nombreux  cas  analogues  et  insis- 
tent sur  la  bénignité  de  ces  angines  simples,  que  M.  Marfan  pense  pouvoir 
être  rattachées  souvent  à  la  scarlatine. 

M.  Babonneix  présente  deux  observations  (ïaccidents  généraux  d'origine 
amygdalienne  chez  l'enfant.  Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'amygdalotomie, 
dans  un  autre  cas  de  staphylorraphie.  A  la  suite  de  ces  interventions, 
tièvre,  érythème  polymorphe,  érythème  scarlat  in  i  forme  (éry  thèmes  strep- 
tococciques  de  M.  Hufinel'.  11  faut  s'abstenir  d'intervenir  quand  l'inflam- 
mation n'est  pas  apaisée. 

M.  Triboulet  rapporte  un  cas  de  maladie  de  Barlmvk  diagnostic  difficile. 
On  a  parlé  de  coxalgie,  mal  de  Pott,  paralysie  infantile,  etc.  Dans  un  cas 
de  M.  Mauclaire,  on  a  cru  à  une  ostéomyélite  et  on  a  incisé  un  hématome. 
Dans  un  autre  cas,  l'erreur  de  diagnostic  a  eu  une  suite  funeste  (mort 
par  hémorragie  intestinale).  Le  frère,  atteint  plus  tard,  a  été  vu  par 
M.  Hutinel  et  sauvé. 

M.  Broca  présente  un  garçon  atteint  de  VostéomyéUte  des  nncriers. 

Bureau  de  la  Société  pour  1904  :  pi-ésident,  M.  Moizard  ;  vice-président, 
M.  Broca;  secrétaire  général,  M.  Gcinon;  trésorier,  M.  Nobêcoi'rt  ;  secré- 
taires, MM.  Tolleher  et  Bezançon. 
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Hôpital  des  Enfants- Malades.  —  Des  changements  importants  viennent 
de  s'accomplir  à  rhùpital  des  Enfants-Malades.  M.  le  pi'ofesseur  La^ne- 
i.OGrE,  atteint  par  la  limite  d'âge,  a  quitté  son  important  service  chirur- 
gical. M.  KiRMissoN,  professeur  de  clinique  chirurgicale  infantile,  a  pris  sa 
place,  de  telle  sorte  que,  désormais,  tout  l'enseignement  ofliciel  de  la 
pédiatrie  (médecine  et  chirurgie)  va  être  concentré  à  l'hùpital  des  Enfants. 
D'autre  part,  l'enseignement  des  stagiaires  est  également  réservé  à  cet 
hôpital,  le  plus  vaste  des  hôpitaux  d'enfants  du  monde  entier,  puisqu'il 
ne  contient  pas  moins  de  742  lits  réglementaires.  Voici  le  programme  des 
cours,  cliniques  et  policliniques,  tel  qu'il  est  arrêté  pour  l'année  1904  : 

Clinique  médicale  de  la  Faculté  (prolesseur  Grancher,  suppléé  par  le 
D'  Mêry).  — Leçons  cliniques  à  l'amphithéâtre,  tous  les  mercredis  et  ven- 
di*edis  à  dix  heures.  Consultation  externe  tous  les  lundis  à  neuf  heures. 
Policlinique  :  maladies  de  la  peau  (D'  Veillox,  mardi  à  dix  heures)  ;  maladies 
du  nez,  de  la  gorge,  du  Itrynx.  des  oreilles  (D""  Cuvillier,  lundi  et  jeudi  à 
dix  heures) ;  éleclrothérapie  (D'  Larat,  mardi  à  dix  heures)  ;  maladies  des 
y€ux{D^  Roche,  samedi  à  dix  heures). 

Clinique  chirurgicale  de  la  Faculté  (professeur  Kirsusson).  —  Leçons 
cliniques  à  l'amphithéâtre,  tous  les  mardis  et  samedis  à  dix  heures. 
Consultation  externe  les  lundis,  mercredis  et  vendredis  à  neuf  heures. 
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Le  jeudi,  de  dix  heures  à  midi,  consultations  orthopédiques  (conférence 
clinique  et  examen  des  malades).  Consultation  pour  les  maladies  du  nez, 
du  larynx  et  des  oreilles  (D**  Malherbe,  mardi  et  samedi  de  neuf  heures 
à  dix  heures). 

Autre  service  de  chirurgie  (D'  Broca).  —  Consultations  externes  les 
mardis,  jeudis,  samedis,  à  neuf  heures.  Consultation  pour  les  maladies 
du  nez,  du  larynx,  des  oreilles,  les  mercredis  et  samedis  à  onze  heures. 

Co'.r.s-  annex*fii  de  clinique,  —  D'  Comby  (enseignement  des  stagiaires)  : 
consultation  externe,  les  mardis  à  neuf  heures;  examendes  malades  nou- 
veaux, les  mercredis  à  neuf  heures,  salle  de  Chaumont;  examen  dans  la 
salle  des  malades  venus  du  dehors  les  jeudis  à  neuf  heures;  conférences 
de  clinique  et  de  thérapeutique. 

D'  Marfan  :  enseignement  pratique  de  la  diphtérie,  tous  les  joui-s  à 
neuf  heures;  MM.  Deguv,  chef  de  laboratoire,  et  Detot,  interne  du  service, 
dirigent  les  travaux  pratiques.  Consultation  externe  le  samedi  à  neuf 
heures. 

D""  MoiZARD  :  consultations  les  vendredis  à  neuf  heures;  leçons  cliniques 
au  lit  du  malade,  les  vendredis  et  les  samedis  à  neuf  heures. 

D*"  Variot  :  consultation  externe  les  jeudis  à  neuf  heures.  Conférences 
cliniques,  salle  Gillette,  tous  les  vendredis  à  dix  heures  et  demie. 

D'  RiCHARDiÊRE  :  consultation  externe  les  mercredis  à  neuf  heures; 
examen  des  nouveaux  les  jeudis  à  neuf  heures  ;  conférences  les  samedis 
à  dix  heures. 

Enfin  la  Sof.iélé  de  p'^diniiie  se  réunit  tous  les  mois  (troisième  mardi)  à 
((uatre  heures  et  demie,  à  Ihôpital  des  Enfants-Malades. 

Mutations  dans  les  services  de  chirurgie  d'enfants.  —  Outre  les  chan- 
gements signalés  plus  haut  pour  l'hôpital  des  Enfants- Malades,  nous 
apprenons  que  le  service  de  chirurgie  infantile  de  l'hôpital  Tenon  est 
supprimé,  que  le  D'  Lecueu  devient  chirurgien  de  l'hôpital  Trousseau  et 
le  D'  Faure  chirurgien  de  l'hôpital  Héroid. 

Exposition  de  Tenfance  à  Saint-Pétersbourg.  —  Au  commencenienl 
de  décembre  1903,  s'est  ouverte,  dans  la  capitale  de  la  Kussie,  une  Erpo- 
sHioH  du  monde  de  Venfance,  avec  l'autorisation  et  sous  le  patronage  de 
S.  .M.  l'impératrice  douarière  Marie  Féodorowna.  Cette  exposition,  qui 
rappelle  celle  du  Petit  Palais  (Paiis)  en  1901,  a  pour  but  de  présenter, 
autant  que  possible,  im  tableau  complet  de  la  vie  de  l'enfant  dès  sa 
naissance  et  jusqu'à  l'âge  scolaire  :  alimentation,  hygiène,  \ètenienl, 
instruction,  éducation  physique  et  morale,  etc.  Voici  la  classification  de 
cette  exposition  internationale,  scientifique,  pédagogique  et  industrielle  : 
1.  Édication  et  enshjne  nent  :  2.  Hgifièn»:  de  l'enfance  et  déoeloppemenl 
physviuc;  3.  Section  industrielle  ;  4.  Section  artistique;  5.  Section  hibttt- 
rique  et  elhioijraphiquv.. 

Commissaire  général  :  M.  Bilbassofk  ;  commissaire  adjoint  :  M.  Zeimk. 
Bureau  de  l'exposition  :  10  Millionnaya  (Sainl-Pétersbourg). 

Exposition  d'hygidne  de  l'Enfance.  —  Une  intéressante  exposition  d'hy- 
giène de  l'enfance  s'est  tenue,  à  Angeles,  dans  la  salle  des  fêtes  de  l'Hôtel 
de  ville,  les  17,  18,  19  et  20  décembre  1903,  sous  la  direction  du  D*"  (kai, 
un  des  pédiatres  les  plus  distingués  de  la  province. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 


497Ô-04.  —  Coubul.  Imprimerie  Éd.  Cniri. 
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L'AUTO-INTOXICATION  INTESTINALE 
Par  le  D^  COMBE, 

Professeur  i  la  Faculté  de  Lausanne. 
(Suite  et  fin^.) 

Traitement. 

Les  indications  du  traitement  sont  les  suivantes  : 

I.  Modifier  le  bouillon  de  culture  intestinal; 

IL  Évacuer  les  produits  de  la  putréfaction  du  gros  intestin; 

III.  Combattre  l'action  putréfiante  des  microbes  du  côlon; 

IV.  Favoriser  Télimination  par  les  émonctoires  naturels  des 
poisons  qui  ont  déjà  pénétré  dans  l'organisme. 

L  —  Modifier  le  bouillon  de  culture  du  gros  intestin. 

On  a  proposé,  pour  arriver  à  ce  but,  trois  moyens  :  l'antisep- 
sie, l'asepsie,  la  diète  alimentaire. 

A.  Antisepsie  intestinale.  —  Une  désinfection  de  l'intestin 
est  physiologiquement  impossible.  Tous  les  auteurs,  ou  à  peu 
près  tous,  sont  unanimes  pour  le  reconnaître. 

En  France,  à  la  suite  d'un  rapport  de  Bordet  (C.  R.  de  la 
Soc.  th.,  1895),  une  vive  discussion  s'engagea  sur  la  question 
de  l'antisepsie  intestinale,  et  la  plupart  des  auteurs  se  pronon- 
cèrent contre  la  possibilité  ou  même  l'utilité  de  l'antisepsie 
du  tube  digestif. 

En  Allemagne,  les  expériences  si  concluantes  de  Fûrbringer 
{D.  med.  Woch.,  1887,  p.  11)  avaient  dès  longtemps  jugé  la 
question.  L'administration  de  doses  môme  massises  d'antisep- 

(1)  Voy.  Archives  de  médecine  des  enfants,  t.  VU,  p.  1. 
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tiques  intestinaux  ne  diminua  guère  le  nombre  des  microbes, 
et  les  minima  qu'il  observa  furent  toujours  si  considérables 
qu'il  lui  fut  impossible  de  conclure  à  une  action  désinfectante 
au  sens  bactériologique  du  mot. 

On  peut  donc  conclure  que  la  quantité  des  germes  intestinaux 
est  presque  complètement  indépendante  de  la  présence  ou  de 
Tabsence  d'antiseptiques  intestinaux. 

B.  Asepsie.  —  Cette  méthode  a  été  proposée  en  1 886  par  Stern 
et  consiste  à  n'administrer  aux  malades  que  de  la  nourriture 
stérilisée. 

Fbrrand  y  ajoute  l'administration  suivie  de  laxatifs , et  Huchard 
prône  dans  ce  but  l'entéroclyse  combinée  avec  la  diète  lactée. 
Ce  sont  là  d'excellents  moyens  mais  qui  ne  peuvent  conduire  à 
une  asepsie  intestinale. 

Albc  (Z>.  med.  Woch.^  1897,  p.  509)  a  soumis  cette  méthode 
à  un  contrôle  sévère,  et  voici  ce  qu'il  a  constaté.  L'examen 
répété  à  de  nombreuses  reprises  démontre  que  l'introduction 
de  nourriture  stérile  ne  diminue  que  bien  peu  la  proportion 
des  microbes  intestinaux  et  ne  modifie  presque  pas  la  propor- 
tion des  sulfo-éthers  dans  l'urine.  Ce  n'est  qu'en  combinant 
cette  méthode  avec  des  purgations  journalières  énergiques  et 
avec  l'entéroclyse  qu'il  observa  une  véritable  diminution  de 
la  flore  intestinale  et  des  sulfo-éthers  urinaires. 

Ces  moyens  sont  donc  de  bons  adjuvants,  mais  ils  ne  suffi- 
sent pas  pour  aseptiser  l'intestin.  C'est  de  plus  une  méthode 
difficilement  applicable  chez  l'homme  si  elle  doit  être  pro- 
longée longtemps. 

C.  Diète  alimentaire,  —  Pour  désinfecter  Tintestin,  il  faut 
plus  et  il  faut  mieux;  il  faut  arriver  à  saturer  tout  l'intestin  et 
cela  du  haut  en  bas  et  jusque  dans  ses  plus  petits  recoins 
d'une  substance  inoffensive  pour  Thomme  et  offensive  pour 
les  microbes  ou  tout  au  moins  qui  les  paralyse  et  les  empêche 
de  putréfier  l'albumine. 

On  arrive  à  ce  but  en  changeant  le  milieu  de  culture  dans 
lequel  vivent  les  microbes  du  gros  intestin. 

Cette  méthode  ne  cherche  donc  pas  à  tuer  les  microbes,  à 
les  détruire,  mais  en  modifiant  le  milieu  dans  lequel  ils  vivent, 
se  nourrissent,  sécrètent  leurs  toxines  et  se  reproduisent, 
en  leur  «  coupant  les  vivres  »,  elle  cherche  à  diminuer  leur 
vitalité,  leur  activité  et  leur  virulence.  Or,  pour  cela,  que 
faut-il?  II  faut  : 
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l""  Diminuer  le  plus  possible  les  aliments  azotés  dans  lesquels 
les  microbes  de  Tintcstin  puisent  leur  nourriture  et  interdire 
complètement  ceux  qui  sont  des  milieux  particulièrement 
favorables  à  leur  développement  et  forment  de  véritables 
bouillons  de  culture  ; 

2"*  Saturer  l'intestin  d'hydrocarbures,  milieu  dans  lequel 
les  microbes  ne  trouvent  pas  les  éléments  nécessaires  à  leur 
alimentation  et  à  leur  vie. 

J'ai  dit  saturer,  car  il  ne  suffit  pas  pour  obtenir  un  effet  d'in- 
troduire simplement  quelques  farines  dans  Talimentation,  il 
faut,  en  cinq  ou  six  repas  distribués  dans  la  journée,  gaver  sys- 
ténuitiquement  le  malade  de  farineux  ;  il  ne  faut  pas  lui  per- 
mettra d*introdu  ire  sa  ration  azotée  (viande  ou  lait)  sans  que 
ces  aliments  soient  accompagnés  ainsi  que  le  montre  Texpé- 
rience  d'à  peu  près  cinq  fois  leur  poids  de  farineux.  Ce  n'est 
que  de  cette  manière  qu'on  obtiendra  de  ce  régime  un  effet 
antiputride  dans  l'intestin,  mais  on  en  sera  récompensé  par 
un  succès  réel  et  une  transformation  souvent  merveilleuse 
du  malade. 

Il  ne  s'agit  pas,  du  reste,  d^une  méthode  empirique,  mais 
bien  d'une  méthode  scientifique  basée  sur  de  nombreuses 
expériences,  dont  voici  un  court  résumé. 

L'alimentation  antiputride  est  la  diète  lac to- farineuse. 

Le  lait.  —  Le  premier  qui  parie  de  l'acUon  antiputride  du 
lait  est  PoEHL  (Mahli  Jahresbericht,  1887,  p.  277).  L'alimenta- 
tion avec  le  lait  caillé  et  même  avec  le  lait  cuit  diminue  nota- 
blement, dit-il,  la  proportion  des  sulfo-éthers  dans  l'urine. 

Peu  de  temps  après,  Biernacki  (Deut,  Arch.  /.  med.  Kl. y 
XLIX,  p.  87)  vit  la  diète  lactée  diminuer  Texcrétion  des 
sulfo-éthers  de  70  p.  100  : 

Avant  sulfo-élher» 0,220 

Après  —        0.066 

Mais  ces  deux  auteurs,  tout  en  constatant  tous  deux  ces  faits, 
et  tout  en  insistant  sur  ce  résultat  si  intéressant,  n'en  recher- 
chèrent pas  la  cause. 

Les  premiers  qui  s'en  préoccupèrent  furent  Hirschler  et 
Winternitz. 

Hirschler  {Zeits.  f.  phys.  Ch.y  X,  p.  306),  dont  nous  citerons 
bientôt  le  travail  intéressant  sur  les  farineux,  discutant  les 
résultats  de  Biernacki,  les  attribue  à  la  lactose,  substance  encore. 
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plus  facilement  fermentescible,  selon  lui,  que  Talbumine  et 
qui  absorberait  ainsi  la  faculté  de  fermentation  des  microbes 
de  l'intestin. 

WiNTERNiTz  {Zeit.  f.  phys,  Ch.,  XVI,  p.  460)  commence 
d'abord  par  comparer  les  proportions  de  sulfo-éthers  dans  la 
diète  carnée  et  dans  la  diète  lactée,  chez  le  même  individu  : 

4  jours  de  diète  lactée.  4  jours  de  diële  cernée. 

Suiro-éthers 0,086  Sulfo-éthers 0,344 

—         0,078  —         0,360 

—  0,073  —  0,355 

—  0,073  —  0,366 

Il  y  a  donc  trois  fois  plus  de  sulfo-éthers  avec  la  viande 

qu'avec  le  lait,  et  dans  les  selles  de  lait  on  trouve  de  la  leu- 

.cine,  de  la  tyrosine,  des  oxyacides,  mais  aucune  trace  d'indol, 

de  scatol,  ni  de  phénol  ;  c'est,  du  reste,  ce  que  l'on  trouve 

habituellement  dans  les  selles  des  nourrissons. 

Continuant  ses  expériences,  Winternitz  démontre  que  de 
tous  les  aliments  azotés  le  lait  est  celui  qui  résiste  le  mieux  à 
la  putréfaction.  On  n'y  trouve  qu'après  cinq  jours  de  la  tyro- 
sine ;  l'acide  paroxyphényl  propionique  après  sept  jours  ; 
Tindol,  le  phénol  et  le  scatol  ne  peuvent  y  être  décelés  môme 
après  vingt  jours. 

Cette  résistance  à  la  putréfaction  n'est  pas  due  à  la  graisse, 
elle  n'est  pas  non  plus  due  à  la  caséine,  car  si  l'on  prive  le  lait 
de  son  sucre,  la  caséine  se  putréfie  avec  la  même  rapidité  que 
les  autres  substances  afbumineuses.  Elle  est  donc  due  unique- 
ment à  la  lactose  qui  est  la  seule  substance  contenue  dans  le 
lait,  qui  soit  capable  d'empêcher  la  putréfaction  azotée  du 
lait. 

Pour  expliquer  ces  faits,  Winternitz  émet  les  deux  hypo- 
thèses suivantes  :  ou  bien,  comme  le  pense  Hirschler,  la  lac- 
tose accapare  toutes  les  bactéries  de  l'intestin  et  la  caséine 
reste  préservée  ;  ou  bien  ce  sont  les  produits  de  la  fermenta- 
tion des  hydrocarbures  qui  paralysent  les  bacilles  protéoly- 
tiques. 

BiENENSTOCK  (Z^«/.  /.  kl.  Mci.y  VIII,  p.  1)  ayant  dé moutré 
qu'il  existe  des  bactéries  protéolytiques  spéciales  qui  n'ont 
aucune  inQuence  sur  les  hydrocarbures,  nous  devrons  accepter 
la  deuxième  hypothèse  de  Winternitz. 

Le  kéfir.  —  Rovighi  {Zeit.  /,  phys.  Ch.,  XVI,  p.  30)  con- 
tinue cette  série  d'expériences  en  l'étendant  au  kéfir. 
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Coefficient 
Sulfo-élbers.    de  Baumaan. 
Avant  le  kéfir O.îio  10,7 

1  litre  1/2  par  jour 0,21  !  10,5 

—  0.143  18,5 

—  0,130  16,5 

—  0,123  15.0 

On  le  voit,  les  sulfo-éthers  diminuent  après  quelques  jours 
d'alimentation  avec  le  kéfir,  mais  ils  diminuent  moins 
qu'avec  le  lait.  Or,  dans  le  kéfir,  la  plus  grande  partie  de 
la  lactose  étant  transformée,  Taction  antiputride  ne  peut  donc 
pas  être  due  &  la  lactose,  mais  bien  à  l'acide  lactique.  C'est 
ce  qu'il  cherche  à  confirmer  comme  suit  : 

Lactose  et  acide  lactique  : 

Sulfo-ahen. 

Avant  acide  lactique 0,212 

Par  Jour  :  15  grammes  diacide  lactique 0, 174 

—  15       —  —  0,lt8 

Avant  lactose , 0,2-10 

100  grammes  de  lactose 0,180 

Avant  lactose 0,410 

100  grammes  de  lactose 0,240 

On  le  voit,  l'acide  lactique  diminue  les  putréfactions  azotées, 
mais  moins  que  le  kéfir  pur. 

La  lactose  diminue  aussi  les  putréfactions,  mais  moins  que 
le  kéfir  et  beaucoup  moins  que  le  lait. 

Promage  frais,  —  Schmitz  [Zeit.  f.  phys.  Ch,^  XIX,  p.  383) 
continue  cette  série  de  recherches  par  ses  expériences  sur  le 
fromage  frais. 

Chei  les  animaux. 

Sulfo-élben. 

Avant 0,260 

Par  jour  :  400  grammes  de  fromage 0,096 

—  1000       -  —         O.cViO 

—  1500       —  —         0,022 

CAfz  thomme, 

Sairo-éiben. 

Avant 0,552 

En  1  fois  :  500  grammes  de  fromage 0,352 

Chez  Chomme, 

Sulfo-élhert. 
Avant 0,580 

2  fois  225  grammes  fromage 0,360 

—    225       —  —       0,229 

-.    225       —  —       0,198 

L*ingestion  de  fromage  frais  fait  donc  diminuer  considéra- 
blement la  putréfaction  albumineuse,   c'est  même  d'après 
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Baumann  Talinient  azoté  qui  posséderait  celte  fonction  au 
plus  haut  degré  laissant  bien  loin  derrière  lui  la  lactose, 
l'acide  lactique,  le  kéfir  et  même  le  lait. 

ScHMiTz  examine  ensuite  chacune  des  substances  contenue 
dans  le  fromage  frais  au  point  de  vue  antiputride.  La  caséine 
administrée  seule  non  seulement  ne  diminue  en  rien  les 
sulfo-éthers,  mais  ils  augmentent  considérablement. 

Là  graisse  n'exerce  sur  la  putréfaction  aucune  influence. 
Nous  devons  donc  l'attribuer  au  sucre  de  lait  qu'il  contient 
ou  plutôt  à  Tacide  lactique  et  succinique  qui  se  forment  à. 
l'état  naissant  dans  son  trajet  intestinal  {Zeii,  /.  phys.  Ch,^ 
XVII,  p.  401). 

Le  fromage  agit  mieux  que  ces  substances  en  nature,  mieux 
que  le  kéfir  et  le  lait,  parce  qu'il  protège  mieux  la  lactose 
et  l'acide  lactique  contre  l'absorption  trop  rapide  et  leur  per- 
met ainsi  d'arriver  jusque  dans  le  gros  intestin  oii  ils  peuvent 
déployer  leurs  qualités  empêchantes. 

Aussi  pour  produire  tout  son  effet  est-il  préférable  d'admi- 
nistrer cette  substance  non  pas  en  une  fois,  mais  en  petits 
repas  distribués  dans  toute  la  journée. 

C'est  ce  que  démontre  l'expérience  suivante  due  à  Schmitz  : 

Sulfo-éthert. 

Avant 0,140 

Ea  1  fois  1 SOO  grammes  fromage  frais 0,071 

En  2  fois  —  —         0,041 

En  4  fois  —  —  0,022 

Nous  concluons  donc  de  cette  première  série  d'expériences  : 

l""  Le  lait,  gr&ce  aux  acides  succinique  et  lactique  naissants 
qui  se  forment  aux  dépens  de  la  lactose,  empêche  la  putréfac- 
tion de  sa  propre  caséine  et  des  autres  aliments  azotés  avec 
lesquels  il  se  trouve  en  contact. 

2**  Cette  action  empêchante  du  lait  se  retrouve  dans  le 
kéfir,  mais  surtout  dans  le  fromage  frais,  parce  que  cet  ali- 
ment est  solide  et  protège  mieux  la  lactose  contre  la  résorp- 
tion et  lui  permet  de  gagner  les  parties  inférieures  de  l'intestin 
où  les  acides  lactique  et  succinique  in  statu  nascenti  se 
forment  peu  à  peu. 

3**  Que  le  maximum  d'effet  est  obtenu  en  distribuant  la 
ration  en  petits  repas  et  non  pas  en  la  donnant  en  un  seul. 

Hydrocarbures.  —  C'est  à  HrasciiLER  [Zeit.  /.  phys.  Ch.,  X, 
p*  306)  que  nous  devons  les  premières  recherches    sur  l'in- 
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fluence  des  éléments  hydrocarbures  sur  la  putréfaction  albu- 
mineuse. 

A.  Digestion  artificielle,  —  Le  sucre.  —  L'addition  de  sucre  de 
canne  en  quantité  suffisante  arrive  à  faire  disparaître  com- 
plètement les  substances  aromatiques  d'une  digestion  artifi- 
cielle de  substances  azotées. 

La  glycérine  exerce  la  même  action.  La  dextrine  empêche 
comme  le  sucre  et  la  glycérine  la  putréfaction  azotée. 

Les  céréales.  —  Mais  ce  sont  surtout  les  farines  de  céréales  qui 
mélangées  avec  des  substances  azotées  et  mises  à  Tétuve  en 
digestion  artificielle  empêchent  toute  formation  de  substances 
aromatiques,  môme  après  six  jours,  alors  que  les  substances 
témoins  en  contiennent  des  quantités  considérables. 

B.  Digestion  naturelle.  —  C'est  par  l'examen  chimique  des 
fèces  que  Hirschler  a  pu  juger  de  la  putréfaction. 

Ici  intervient  un  facteur  que  nous  n'observons  pas  dans  la 
digestion  artificielle.  En  effet,  les  substances  empêchantes 
dans  leur  trajet  intestinal  sont  en  partie  transformées,  en  par- 
tie déjà  absorbées  dans  Testomac  ou  dans  la  partie  supérieure 
de  l'intestin  grêle.  Il  en  résulte  qu'une  faible  partie  seulement 
de  ces  substances  hydrocarburées  liquides  arrive  dans  le  gros 
intestin  et  que  la  plus  grande  partie  de  l'acide  lactique 
qu'elles  ont  produit  ayant  été  absorbée  ne  pourra  agir  sur  le 
contenu  du  côlon. 

C'est  ce  que  démontrent  les  expériences  suivantes  : 

Sucre  de  canne.  —  Deux  chiens  son  t  nourris  avec  250  grammes 
de  viande  ;  l'un  reçoit  en  outre  50  grammes  de  sucre  : 

Dans  le  gros  intestin  :  peu  d'indol  et  de  phénol  chez  le  chien 
au  sucre  ; 

Dans  le  gros  intestin  :  beaucoup  d'indol  et  de  phénol  chez  le 
chien  témoin. 

Glycérine.  —  Deux  chiens  nourris  avec  250  grammes  de 
viande  ;  l'un  reçoit  en  outre  10  grammes  de  glycérine  : 

Dans  le  gros  intestin  :  peu  d'indol  et  de  phénol  chez  le  chien 
à  la  glycérine  ; 

Dans  le  gros  intestin  :  beaucoup  d'indol  et  de  phénol  chez  le 
chien  témoin. 

Farines  de  céréales.  -^  Deux  chiens  nourris  avec  250  grammes 
de  viande  ;  l'un  reçoit  250  grammes  de  farineux  : 

Dans  le  gros  intestin  :  pasdindol,  pas  de  phénol,  pas  de  scatol 
chejç  le  premier  ; 
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.    Dans  le  gros  intestin  :  beaucoup  d'indol,  beaucoup  de  phénol 
chez  le  chien  témoin. 

HoppE  Setler  [Zeit.  f.  phys,  Ch.^  XII,  p.  21)  a  fait  une 
série  d'expériences  chez  i^homme  normal  nourri  d'abord  avec 
de  la  viande  seule,  ensuite  avec  la  même  quantité  de  viande 
combinée  avec  une  alimentation  riche  en  farineux. 

Salfo-éthws. 

1'*  expérience  :  200  grammes  de  viande 0,t80 

et  peu  de  farineux 0,260 

Solfo^Uiert. 

2*  expérience  :  200  grammes  de  viande 0,287 

200        —        de  farioeux 0,150 

L'adjonction  d'une  petite  proportion  de  farineux  est  presque 
sans  influence  sur  la  putréfaction.  A  la  dose  de  un  demi,  un 
tiers,  les  farineux  diminuent  notablement  la  proportion  des 
sulfo-éthers. 

Krauss  {Zeit.  /.  phys.  CA.,  XVIII,  p.  i 73),  dans  une  autresérie 
d'expériences,  commence  par  laisser  jeûner  le  chien  pendant 
six  jours  : 

Soiro^lhart.  Indol. 

6  jours  jeûne 0,041  0,002 

—  500  gr.  de  viande 0,163  0,050 

—  500  gr.  de  viande  +  500  gr.  de  fari- 

neux       0,084       0,020 

Combe.  —  Dans  une  série  d*expériences  que  nous  avons  insti- 
tuées, nous  avons  cherché  à  distribuer  la  quantité  de  viande  en 
trois  repas  et  celle  de  farineux  en  cinq  repas  : 

lodol. 

200  grammes  de  viande 0,060 

200  -~  +    400  grammes  de  farineux...      0,030 

200       '         —  +800  —  ...      0,015 

200  —  -h  1000  -  ...      0,005 

Nous  pouvons  donc  conclure  de  cette  seconde  série  d'expé- 
riences : 

1*  Que  les  hydrocarbures  doivent  être  considérés  comme 
des  substances  empêchantes  de  la  putréfaction  azotée  dans 
l'intestin  ; 

2*  Que  dans  la  digestion  naturelle,  les  farineux  (farines  de 
céréales  et  leurs  dérivés,  pâtes  alimentaires)  l'emportent  sur 
tous  Içs  autres  hydrocarbures,  car  ils  sont  moins  facilement 
résorbés  et  pénètrent  plus  profondément  dans  l'intestin  en  ne 
fournissant  que  peu  à  peu  les  acides  lactique  et  succinique  ; 
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3*  Que  pour  pouvoir  saturer  Tintestin  de  substances  empê- 
chantes, il  faudra  donner  le  maximum  possible  de  farineux  à 
chaque  repas  où  de  Talbumine  est  ingérée  (environ  cinq  fois  son 
volume  et  multiplier  le  plus  possible  le  nombre  de  ces  repas). 

Si  nous  comparons  maintenant  entre  eux,  au  point  de  vue 
antiputride,  les  deux  groupes  d'aliments  que  nous  venons 
d'étudier,  le  groupe  des  aliments  lactés  et  celui  des  aliments 
farineux,  nous  verrons  bientôt  que  tout  l'avantage  reste  aux 
farineux. 

Les  aliments  lactés,  en  effet,  contiennent  une  substance 
antiputride  d'une  activité  indéniable,  la  lactose  ;  mais  celle-ci 
est  rapidement  absorbée  dans  le  trajet  intestinal  et  la  caséine 
encore  indigérée  et  privée  de  sa  substance  antiputride  conti- 
nue à  se  putréfier  au  même  titre  que  les  autres  aliments 
azotés. 

De  plus,  le  lait  est  un  excellent  milieu  de  culture  pour  la 
plupart  des  bacilles  intestinaux. 

Enfin  il  n'est  pas  également  supporté  par  tous  les  individus 
et  très  mal  par  ceux  qui  sont  atteints  d'entérites  aiguës  ou 
chroniques  (glaireuse  ou  muco-membraneuse)  et  qui  forment 
pourtant  un  pour-cent  important  des  auto-intoxiqués.  Chez 
eux,  en  effet,  ou  bien  il  est  d'emblée  nuisible,  provoque  des 
vomissements  ou  des  diarrhées,  ou  bien  il  semble  être  sup- 
porté; mais  bientôt  la  température  s'élève,  l'appétit  diminue 
et  la  fièvre  survient  avec  tous  les  symptômes  de  la  poussée 
aiguë  de  l'entérite. 

11  n'en  est  plus  de  même  des  farineux. 

Ceux-ci  constituent  eux-mêmes  la  substance  antiputride  ou 
plutôt  ils  la  contiennent  en  germe  et  ce  n'est  que  peu  à  peu 
que  les  acides  lactique  et  succinique  se  produisent  à  mesure 
que  le  bol  alimentaire  progresse  dans  le  tractus  intestinal.  Il 
en  résulte  que  la  quantité  de  substance  empêchante,  loin  de 
s'épuiser  comme  le  fait  la  lactose  du  lait,  se  reproduit  à 
mesure  que  la  vie  bactérienne  devient  plus  intense.  En  second 
lieu,  les  farineux  constituent  un  mauvais  milieu  nourricier 
pour  les  bacilles  protéoly tiques. 

Enfin,  ils  sont  admirablement  supportés  dans  toutes  les 
affections  du  gros  intestin,  lieu  d'action  prépondérante  de  la 
putréfaction  azotée  dans  l'intestin. 

Le  régime  antiputride  sera  donc  lacto-farineux  avec  prédo- 
minance des  hydrocarbures.  La  quantité   de  lait  sera  aussi 
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grande  que  possible,  Tadjonction  de  farineux  le  faisant  beau- 
coup mieux  supporter  et  digérer. 

Mais  cette  quantité  en  cas  d'intolérance  gastrique  ou  intes- 
tinale sera  peu  à  peu  diminuée  jusqu'à  ce  que  tout  symptôme 
d*intolérance  ait  disparu,  ce  que  Texamen  des  selles  permettra 
bientôt  de  juger. 

Nous  pouvons  donc  affirmer  que  le  régime  lacto-farineux 
est  le  régime  antiputride  par  excellence.  Or  ce  régime  est 
depuis  bien  des  années  employé  par  les  médecins  allemands 
dans  des  cas  analogues,entre  autres  par  Albu,  Gravitz,  Rosen- 
heim,  Senator,  Ewald,  Schweninger,  etc.  Rosenheim  la  depuis 
longtemps  substitué  au  régime  végétarien  exclusif  «  qui  lui 
paraît  nuisible,  parce  qu'il  renferme  une  quantité  d'albumine 
insuffisante  et  ensuite  parce  qu'il  diminue  la  résistance  aux 
infections  ». 

Ce  régime  lacto-végétarien  (lait,  beurre,  pâtes  alimentaires) 
complété  par  des  jaunes  d'œufs,  aliment  peu  azoté  et  très 
riche  en  substances  grasses,  lui  parait  indiqué  dans  le  traite- 
ment secondaire  de  l'ulcère  de  Testomac  et  dans  toutes  les 
affections  du  gros  intestin  depuis  la  simple  colite  muco-mem- 
brancuse  jusqu'aux  plus  graves  lésions  dysentériques.  Il  ne 
lui  parait  contre-indiqué  que  dans  les  catarrhes  chroniques  de 
l'intestin  grêle  {Soc,  berlin.). 

Senator  l'utilise  dans  la  colite  muco-membraneuse,  les 
insomnies  nerveuses  et  certaines  maladies  de  la  peau,  de 
nature  intestinale. 

Nous  ne  prétendons  donc  nullement  à  une  priorité  quel- 
conque en  préconisant  ce  régime,  car  nous  n'avons  fait  que 
d'appliquer  en  l'étendant  un  moyen  diététique  dès  longtemps 
connu,  accepté  et  recommandé  en  Allemagne. 

Ce  régime  présente-t-il  des  inconvénients  ? 

11  affaiblit  assure-t-on  volontiers. 

A  priori^  il  ne  devrait  pas  en  être  ainsi  :  les  céréales  con- 
tiennent souvent  une  très  forte  proportion  de  gluten  ;  certaines 
semoules  de  froments  russes,  qui  servent  à  la  fabrication  des 
pâtesalimentaires,  jusqu'à 49  p.  i 00  ;  elles  contiennentde  lalécî- 
Ihine  en  proportion  considérable  ;  l'amidon  est  admirablement 
digéré,  car  même  avec  une  suralimentation  farineuse  on  n'en 
trouve  guère  plus  de  1  p.  100  dans  les  selles  (Rosenheim). 
Enfin  et  surtout,  puisque  les  farineux  empêchent  la  putréfac- 
'on  des  substances  azotées,  ils  doivent  laisserplusd  albumine 
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utile,  c'est-à-dire  assimilable  et  on  peut  les  considérer  comme 
des  aliments  d'épargne,  vis-à-vis  des  aliments  azotés.  L'expéri- 
mentation vérifie-t-elle  ces  vues  toutes  théoriques? 

Pettenkofer  et  Voit  avaient  déjà  démontré  l'influence  très 
favorable  qu  exerce  l'adjonction  de  sucre  et  de  farineux  à  la 
nourriture  azotée. 

Ce  fait  a  été  confirmé  par  Rubner(Z^î7.  /.  Biol.,  XV,  p.  146) 
et  Munck(i4rcA.  Virch,^  101,  p.  107)  dont  voici  les  conclusions 
résumées  : 

1*  Grâce  à  l'adjonction  de  farineux,  il  se  produit  une  épargne 
azotée,  une  meilleure  assimilation  et  fixation  de  Talbuminc  et 
une  diminution  de  Tazoturie  ; 

2""  Les  farineux,  diminuant  la  putréfaction  azotée  avec  dimi- 
nution des  sulfo-éthers  urinaires,  favorisent  la  digestion  de 
l'albumine . 

Krauss  {ZeU.  f.  phys.  Ch.,  XVIII,  p.  173)  donne  à  un  chien 
pendant  six  jours  500  grammes  de  viande  seule,  et  dans  les 
six  jours  suivants  500  grammes  de  viande  et  500  grammes  de 
farineux  ;  voici  le  bilan  azoté  : 


V  série 

.  Viande  seule 

Az  iitti-oduit. 
.    ...       102,0 

Al  sorti. 
8'. 
9<,9 

Ai  fixÂ. 
820.0 

2«      - 

:  Viande  H-  farineux 

100,2 

66,8 

On  le  voit,  avec  les  farineux,  la  putréfaction  étant  moins 
considérable,  la  quantité  d'albumine  utile  à  la  digestion  par 
enzymes  augmente  et  l'albumine  fixée  passe  de  20  grammes 
à  66»',8. 

Ce  gain  ne  provient  pas  du  gluten  des  farineux,  car  Rubner 
{Zeù,  f.  Riol.y  XV,  p.  115)  a  démontré  qu'il  est  à  peine  uti- 
lisé par  l'organisme. 

WicÉE  et  Weiske  {ZeiLf.  phys.  Ch,,  XXI,  p,  42)  confirment 
ces  faits,  grâce  à  de  nombreuses  expériences  sur  les  brebis. 
Rumajava  [Arch.  de  Virch.^  116,  p.  370)  a  pris  la  précaution  de 
faire  les  expériences  sur  lui-même  : 

Albumine.  Hydrocarbone. 

1^  série  :  logéré 58  401  —  Perte  azotée lo,5  par  Jour. 

2«      —    :      —    ....      60  560  —  Gain  azoté 0,5       — 

On  le  voit,grâce  aune  introduction  suffisamment  abondante 
de  farineux,  une  quantité  d'azote  moindre  donne  une  fixation 
azotée  meilleure,  tandis  qu'une  augmentation  d'albumine  dans 
la  nourriture  sans  augmentation  parallèle  de  farineux  ne  per- 
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met  pas  d'obtenir  une  augmentation  équivalente  de  l'azote, 
tout  le  surplus  étant  putréfié  et  enlevé  à  la  résorption. 

Nous  pouvons  donc  conclure  :  le  régime  lacto-farineux  n'est 
pas  débilitant,  il  permet  de  diminuer  la  ration  d'albumine  sans 
pour  cela  diminuer  la  quantité  d'azote  assimilée  qui  est  encore 
trois  fois  plus  considérable. 

Telle  est  la  théorie  ;  examinons  maintenant  la  pratique  en 
court  résumé,  nous  réservant  de  revenir  en  détail  sur  cette 
quostion  dans  le  grand  travail  que  nous  préparons. 

1.  —  Règles  générales. 

1"*  Ne  pas  boire  en  mangeant^  ni  mantjer  en  buvant.  —  La 
séparation  des  liquides  et  des  solides  est  un  des  grands  principes 
des  régimes  de  notre  maître  le  professeur  Schweninger.  Presque 
toutes  les  dyspepsies  s'en  trouvent  fort  bien  et  pour  peu  qu'on 
ne  boive  pas  du  tout  aux  repas  solides,  on  s'y  habitue  très  vite 
et  sans  aucune  difficulté. 

RoviGHi  [Zeit,  /.  phys,  Ch.^  XVI,  p.  30)  a  démontré  que  la 
séparation  des  liquides  et  des  solides  diminuait  beaucoup  la 
putréfaction  azotée  ;  c'est  pour  cela  que  nous  l'appliquons  avec 
rigueur  dans  tous  les  cas  d'auto-intoxication  intestinale. 

Coefficient 
Sulfo-^thers.    de  Baumann. 

Ajeun 0,008  10,6 

3  heures    après  repas   avec   beaucoup    de 
liquide 0.031  5,6 

Après  A  jours  : 

Ajeun 0,008  10,9 

3    heures  après    repas  avec  beaucoup  de 
liquide 0,036  8,1 

Le  lendemain  à  jeun  l'intoxication  continue  encore  : 

Coefficient 
Sulfo-élheri.    de  Baumann. 

Ajeun 0,026  10,9 

3  heures  après   repas  sec 0,014  14,8 

ScHUMANN  {Wien,  kl,  Woch,,  1901,  p.  10)  expérimente  sur 
lui-même  en  prenant  exactement  la  môme  ration  alimentaire 
solide. 

SttKo^then 
en  moyenne. 

3  jours  repas  secs 0,107 

î  jours  avec  1 5f>0  grammes  eau 0,145 

6  jours  avec  1 500  grammes  bière 0,163 

10  jours  avec  1500  grammes  Sprudel 0,157 


Axole 

Aiote 

Ifo-éthen. 

.    ttrinaire. 

6ié. 

0.275 

19,7 

0.36 

0.217 

18,1 

0,88 

0,299 

19.7 

0,41 
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Nous  pouvons  donc  conclure  que  le  repas  sec  diminue  nota- 
blement la  putréfaction  intestinale  azotée. 

2"  Diviser  la  nourriture  en  plusieurs  petits  repas  en  alternant 
toujours  un  repas  liquide  avec  un  repas  solide.  —  Adrian  {Zeit. 
f.  phys.  Ch.,XV\\,  p.  628,  et  XIX,  p.  123)  a  démontré   que- 
l'azote  par  repas  fractionnés  se  digère  mieux,  se  résorbe  mieux 
et  plus  vite  et  surtout  se  putréfie  moins. 

Période  /  600  gr.  viaade  en  1  fois. . 
de      )  600  gr.  viande  en  4  fois . . , 
10  jours.  (  600  gr.  viande  en  1  fois. . 

WiCKE  et  Weiske  [Zeit.   f.  phys.  Cit.,  XVIII,  p.   109)  con- 
firment ces  faits  d'une  manière  complète. 
Nous  avons  Thabitude  de  prescrire  : 

1  h.  1/2  du  matin  repas  sotide.  10  heures  du  matin  repas  liquide. 

12  h.  1/2       —  —  3  h.  1/2  après-midi         — 

7  li.  1/2  du  soir  —  10  heures  du  soir  — 

S**  S'étendre  à  plat  sur  le  dos  ou  sur  le  côté  droit  pendant 
une  heure  de  temps  après  chaque  repas  solide,  mais  sans 
dormir,  —  Le  D'  Schule,  assistant  de  Bâumler  (de  Fri- 
bourg),  a  fait  sur  deux  sujets  normaux  d'intéressantes  expé- 
riences qui  ont  consisté  à  analyser  le  contenu  stomacal  extrait 
quelques  heures  après  le  repas  d'épreuve  suivi  ou  non  soit  de 
sommeil,  soit  de  repos  étendu. 

11  a  constaté  que  le  sommeil  pendant  la  digestion  a  pour 
effet  constant  d'affaiblir  la  motilité  stomacale  et  d  augmenter 
le  degré  d'acidité  du  suc  gastrique,  fait  que  Schule  attribue  à 
l'irritation  exercée  par  le  séjour  plus  prolongé  du  chyme  dans 
l'estomac.  Il  a  remarqué  ensuite  que  le  simple  repos  dans 
le  décubitus  horizontal,  mais  non  accompagné  de  sommeil,  sti-. 
mule  la  fonction  gastrique  sans  augmenter  l'acidité. 

4*  Supprimer  de  t alimentation  tous  les  aliments  pouvant  ser- 
vir de  botUUons  de  culture  pour  les  bacilles  protéoly tiques.  — 
Eviter  le  bouillon,  les  jus  de  viande,  gelées  de  viande,  les 
blancs  d'œufs,  le  lait  pur,  c'est-à-dire  non  mélangé  aux  fari- 
neux. 

5*  Éviter  toutes  les  viandes  faisandées  ou  susceptibles  de  fer- 
menter facilement.  —  Le  gibier  de  poil  et  plume,  la  viande  de 
mauvaise  qualité,  la  viande  mal  cuite,  la  viande  saignante,  la 
viande  crue, le  poisson, tout  au  moins  au  début  du  trait  ment. 
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6*  En  cas  (Tentérièi^  jfUèride^  éviter  tout  aliment  contenant  une 
grande  proportion  de.  celluih».  —  Les  légumes  verts,  les  lé- 
gumes aqueux,  les  crudités,  les  fraiiscrus  et  même  cuits. 

7*  Dans  les  cas  graves  d'auto-intoxicatton  6m  d'entérite  y  éviter 
au  début  la  viande  et  même  le  lait,  — Les  introduire  peu  à  peu 
dans  le  régime  et  très  progressivement  en  ne  dépassant  |as 
pendant  les  premiers  mois  de  traitement  150  grammes  de 
viande,  un  demi-litre  de  lait  et  quatre  jaunes  d'œuf  par  jour. 
Mélanger  toujours  et  &  chaque  repas  des  farineux  à  l'alimenta- 
tion azotée  et  si  possible  dans  la  proportion  de  cinq  fois  plus  de 
farineux  que  d'aliment  azoté. 

8*  Préférer,  lorsque  la  chose  est  possible  Je  lait  cru  au  lait  cuit , 
et  celui-ci  au  lait  stérilisé,  —  Mais  cela  seulement  lorsqu'on 
pourra  se  procurer:  l**un  lait  trait  et  transporté  proprement; 
2*  un  lait  provenant  de  vaches  inoculées  à  la  tuberculine  et 
reconnues  indemnes  ;  3"  un  lait  de  vaches  nourries  au  four- 
rage sec. 

Les  inconvénients  du  lait  stérilisé,  ce  «  mal  nécessaire  »  en 
été  et  dans  les  grandes  villes,  sont  suffisamment  connus  pour 
qu'il  ne  soit  pas  nécessaire  d'insister  beaucoup  sur  les  raisons 
qui  militent  en  faveur  du  lait  cru  et  frais. 

^'^  Enfin  introduire  dans  le  tube  intestinal  la  quantité  maxima 
de  farineux.  —  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  ce  point 
et  nous  n'y  reviendrons  pas  ici  : 

Nous  disposons  pour  ce  faire  d'aliments  hydrocarbures 
liquides  et  solides. 

Les  ALIMENTS  LIQUIDES  SOUt   : 

Le  café  Kneipp,  orge  torréfiée  parfumée  par  de  la  vapeur  de 
moka.  C'est  de  l'orge  fermentée,  puis  torréfiée  et  parfumée 
avec  la  caféone  qui  se  produit  au  moment  du  grillage  du  moka. 
Il  ne  doit  pas  être  arrosé  avec  de  l'extrait  de  café. 

Le  cacao  à  l'avoine  de  Cassel:  mélange  de  farine  d'avoine  et 
de  cacao  dégraissé. 

Les  potages  de  farines  maltées  préparés  avec  les  crèmes 
Knorr  et  les  crèmes  Maggi  ou  les  farineux  américains  (Quaker 
oats,  Hornby,  hole  Weat,  Force,  Barleyfood,  etc.). 

Ces  potages  sont  cuits  à  l'eau  pendant  vingt  à  trente  minutes. 

On  ajoute  au  dernier  moment  un  cinquième  à  la  moitié  de 
lait  cru  chauffé  à  50  ou  60"*  suivant  le  degré  de  maladie. 

Les  farines  lactées  Nestlé j  Bengersfood,  Mellinsfood. 

Les  ALIMENTS  FARINEUX  SOLIDES  SOnt  l 


l' AUTO-INTOXICATION    INTESTINALE  79 

Lespdtes  alimentaires  cuites  à  Teau  salée  de  vingt  à  quarante 
minutes  suivant  leur  nBLtare^  paies  sans  œufs  {riz,  macaroni,  ver- 
micelles, cornettes,  œils  de  perdrix,  graines  de  melon,  pâtes 
d'Italie,  etc.),  ajouter  du  beurre  frais  au  moment  de  servir; 
jamais  d'épices,  tomates,  ni  fromages. 

Les  puddings  cuits  au  lait(avec  une  moitié  ou  un  tiers  d'eau 
suivant  les  cas)  avecsucre  et  jaune  d*œuf(riz,  semoule,  tapioca, 
sagou,  maizena,  arrow-root,  avenalinc).  C'est  sous  cette  forme 
que  le  lait  est  le  mieux  supporté  dans  les  cas  difOciles.  Pas  de 
parfums  (citron,  vanille, etc.). 

Les  purées  de  pommes  de  terre  à  Teau  avec  beurre  frais  ou 
les  pommes  de  terre  au  four  avec  beurre  frais. 

Le  pain  grillé^  longuets  ou  biscottes  préparés  sans  levain 
par  le  dégagement  d  acide  carbonique. 

Ajoutons  ici,  puisque  nous  parlons  d'aliments  antiputrides, 
les  myrtilles.  Ce  fruit  de  montagne,  très  employé  en 
Allemagne  par  le  public  et  les  médecins  dans  les  maladies 
intestinales  et  les  anémies,  a  été  étudié  ces  dernières  années 
au  point  de  vue  de  ses  propriétés  désinfectantes  et  antipu- 
trides. 

Tout  dernièrement  encore,  le  D*^  Bernstein  (de  Londres)  a 
attiré  l'attention  des  médecins  sur  les  propriétés  antiseptiques 
et  antifermentescibles  des  myrtilles  {Sem.  méd.y  1903,  p.  68). 

Le  D'  Pouchkine  enfin  {Sem,  méd.^  1903,  p.  156)  signale 
le  même  fait  et  vante  la  teinture  de  baies  de  myrtilles  dans 
le  traitement  des  gastro-entérites  infantiles. 

Nous  associons  depuis  plus  de  dix  ans  les  myrtilles  sauf 
contre-indication  absolue  dans  tous  les  régimes  alimentaires 
destinés  à  combattre  la  putréfaction  azotée  de  l'intestin. 

Les  myrtilles  se  mangent  soit  fraîches,  soit  en  compotes 
avec  les  puddings. 

II.  —  Règles  spéqales. 

Mentis, 

N*  1.  Régime  des  potages.  —  S'il  s'agit  d'un  jeune  enfant  ou 
d'une  crise  aiguë,  le  menu  consistera  en  cinq  repas  composés 
uniquement  de  potages  à  l'eau.  Peu  à  peu,  on  y  ajoutera  du 
lait  à  mesure  que  l'amélioration  se  manifeste. 

Il  doit  être  bien  entendu  que  ce  régime  de  potages  farineux 
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à  Teau  est  un  régime  médicamenteux  et  non  alimentaire,  et 
qu'il  faut  aussitôt  que  possible  y  ajouter  des  aliments  frais 
(lait  cru  ou  pasteurisé,  purées  de  pommes  de  terre,  jus  de  myr- 
tilles). 
N*  II.  Régime  farineux  sans  viande. 

7  h.  1/2.  —  Potage  épais  à  Teau  et  au  lait,  longuets,  biscottes, 
beurre  frais  (à  moins  de  contre-indication  spéciale). 

8  à  9  heures.  —  Une  heure  de  repos. 
10  heures.  —  Nestlé  à  Teau. 

12  h.  1/2.  —  là  2  jaunes  d'œuf,  pâtes  alimentaires,  purées 
de  pommes  de  terre,  puddings,  pain  grillé,  biscottes  ou  lon- 
guets, beurre  frais,  pas  boire. 

1  à  2  heures.  —  Une  heure  de  repos. 

3  h.  1/2.  — Café  Kneipp  ou  cacao  àTavoine  ou  Nestléoueau 
d'Évian. 

7  heures.  —  Comme  midi  (une  heure  de  repos). 

10  heures.  —  Eau  d'Évian  ou  infusion  de  camomille. 

Après  huit  à  dix  jours  de  régime  n*  II  : 

Ajouter  les  purées  de  pommes  de  terre  ou  la  pomme  de 
terre  au  four  et  les  myrtilles  soit  en  jus,  soit  en  compote. 

N**  III .  Régime  farineux  avec  viande.  —  7  h.  1/2.  —  Potages  à 
l'eau  ou  au  lait,  jambon  d'York  50  grammes,  beurre  frais, 
longuet  et  zviebacks. 

8  à  9  heures.  —  Repos. 

10  heures.  —  Nestlé  ou  café  Kneipp  ou  cacao  avoine. 

12  h.  1/2.  — Viandes  grillées  ou  rôties  sansjus  50  grammes, 
pâtes,  puddings,  purées  de  pommes  de  terre  ou  au  four, 
myrtilles  au  jus  léger,  longuets  et  biscottes,  beurre  frais.  Ne 
pas  boire. 

1  h.  1/2  à  2  h.  1/2.  —Repos. 

3  h.  1/2.  —  Café  Kneipp,  cacao  avoine,  Nestlé,  Évian. 

7  h.  1/2  —  Comme  midi. 

8  h.  1/2  à  9  h.  1/2.  —Repos. 

10  heures.  — Infusion  de  camomilles,  tilleul,  fenouil,  anis, 
menthe,  etc. 

N°  IV.  Régime  viande  et  légumineuses.  —  Ajouter  ou  rem- 
placer après  quelque  temps  (trois  à  six  mois)  les  pâtes  par  les 
purées  de  légumineuses  (lentilles,  pois,  haricots,  fèves,  flageo- 
lets, marrons). 

N°  V.  Régime  complet. —  Ajouter  aux  repas  de  midi  et  soir 
les  purées  de  légumes  verts,  et  les  purées  de  fruits  verts,  etc. 
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On  a  fait  à  ce  régime  quelques  objections  qu'il  convient 
d'examiner. 

l**  Ce  régime  est  trop  sec  et  itangereux pour  T élimination  itri- 
naire.  —  Ce  régime  n'est  sec  qu'en  apparence,  les  pâtes  absor- 
bent sept  à  huit  fois  leur  poids  d'eau,  le  pudding  en  contient 
25  p.  100. 

Le  repas  sec  représente  par  conséquent  environ  300  à 
400  grammes  d'eau.  Si  l'on  ajoute  à  cela  les  repas  liquides 
intercalés,  on  voit  que  la  quantité  de  liquide  est  plus  que 
suffisante  et  la  meilleure  preuve  en  est  dans  l'urine  qui  aug- 
mente rapidement  et  qui  jamais  ne  tombe  au-dessous  de  1 100  à 
1 200  grammes  par  vingt-quatre  heures, 

2**  Ce  régime  peut  conduire  à  la  maladie  de  Barlow.  —  Une 
seconde  objection  à  mon  sens  plus  sérieuse  est  que  le  régime 
contient  trop  peu  d'aliments  frais  et  trop  d'alimenls  secs, 
qu'il  peut  par  conséquent  provoquer  le  scorbut  infantile,  la 
maladie  de  Barlow  et  chez  l'adulte  l'anémie,  le  purpura,  le 
scorbut. 

Il  est  certain  que  le  régime  n°  I  trop  longtemps  continué 
pourrait  mériter  ce  reproche.  Mais  dans  mes  cours,  dans  mes 
consultations,  à  tous  mes  malades  j'insiste  sur  ce  fait  que  ce 
régime  est  un  régime  médicamenteux  et  non  alimentaire^  quil 
joue  dans  r entérite  le  rôle  de  la  diète  hydrique  dans  le  catarrhe 
intestinal,  qu'il  faut  donc  aussitôt  que  possible,  aussitôt  qu'il 
a  produit  son  effet,  ajouter  le  lait  pasteurisé,  le  jus  de  myr- 
tilles, aliments  frais  qui  évitent  tout  danger. 

M.  le  professeur  Hutinel,  à  la  Société  de  pédiatrie,  a  tout 
dernièrement  parlé  «l'un  enfant  qu'il  a  observé,  qui  était 
atteint  de  maladie  de  Barlow  et  cela  à  la  suite  d'un  traitement 
que  je  lui  aurais  prescrit.  Malheureusement,  M.  Hutinel, auquel 
j'ai  immédiatement  écrit  etquim'a  très  aimablement  répondu, 
n'avait  pas  noté  le  nom  de  l'enfant,  si  bien  qu'il  m'a  été 
impossible  de  me  renseigner  sur  le  régime  suivi  par  le  petit 
malade.  En  tout  cas,  il  sera  prudent  d'insister  encore  plus  que 
par  le  passé  sur  la  nécessité  de  ne  conserver  le  régime  fari- 
neux exclusif  que  le  temps  strictement  nécessaire  pour  obtenir 
le  résultat  recherché. 

En  tout  cas,  avec  les  régimes  w^*  II  et  111,  pareille  consé- 
quence me  paraît  absolument  impossible,  et  je  ne  l'ai  jamais 
observée. 
3°  Ce  régime  e^t-il  toujours  accepté?  —  Accepté  volontiers, 
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non  certainement  pas  toujours^  mais  si  Ton  explique  au 
malade  le  but  que  l'on  se  propose,  il  est  rare  qu'il  résiste. 
Dès  qu'il  aura  perdu  Thabitude  des  mets  sapides  et  qu'il 
sera  entré  complètement  dans  la  fadeur  du  régime,  il 
finira  par  trouver  des  mets  insipides  agréables  et  à  les  manger 
volontiers. 

4*  Ce  régime  est-il  toujours  supporté?  —  Si  l'on  a  soin  de 
défendre  de  boire  avec  les  farineux  solides,  ce  régime  est  très 
facilement  supporté  après  huit  jours  au  plus  de   malaises. 

Mais  il  existe  cependant  quelques  personnes,  chez  les- 
quelles la  digestion  de  l'intestin  grêle  n'est  pas  normale  ou 
surtout  qui  ont  un  catarrhe  chronique  de  Tintestin  grêle,  qui 
ne  supportent  pas  du  tout  un  régime  farineux  intensif.  Chez 
eux,  les  farineux  fermentent  dans  l'intestin  grêle  avec  produc- 
tion abondante  d'acides  lactique  et  butyrique,  causant  des 
diarrhées  acides  avec  assimilation  très  défectueuse. 

D'autres  le  supportent  un,  deux,  trois  mois,  puis,  sans  cause 
appréciable,  on  voit  survenir  les  mêmes  fermentations  acides 
qui  obligent  à  interrompre  le  régime. 

Mais  ces  deux  cas  sont  tout  à  fait  exceptionnels,  et  d'une 
manière  générale  on  peut  affirmer  que  le  régime  est  sans 
aucun  inconvénient,  qu'il  est  facilement  accepté  et  plus  faci- 
lement encore  supporté  par  les  malades. 

11.  -^  Évacuation  des  produits  de  la  putréfaction  azotée 
du  gros  intestin. 

Le  régime,  nous  l'avons  vu,  exerce  une  action  antiputride 
remarquable,  car  en  faisant  pénétrer  dans  toutes  les  parties 
de  l'intestin  même  les  plus  reculées  les  acides  lactique  et  suc- 
cinique  m  statu  nascenti^  il  exerce  son  action  paralysante  sur 
les  bacilles  protéolytiques. 

Mais  nous  ne  saurions  nous  le  dissimuler;  malgré  les  fortes 
doses  de  farineux  ingérées  par  les  malades,  Teffet  antiputride 
est  loin  d'être  complet,  lessulfo-éthers  sont  notablement  dimi- 
nués, mais  sont  loin  de  disparaître.  Si  on  établit  les  courbes 
journalières  des  corps  aromatiques,  on  voit  que  ceux-ci 
quoique  fortement  amoindris  se  forment  encore;  bien  plus,  on 
observe  que  peu  à  peu  les  courbes  s'élèvent,  que  les  poisons 
s'accumulent,  et  si  on  n'intervient  pas,  l'organisme  finit  par 
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être  obligé  de  les  éliminer  par  une  crise  aiguë  qui  sera,  ou 
fébrile  simple,  ou  intestinale,  ou  nerveuse,  ou  cutanée  suivant 
la  nature  du  malade  et  son  idiosyncrasie. 

Il  y  a  donc  lieu  de  s'opposer  à  la  stagnation  des  matières 
putrescibles  et  de  les  éliminer  au  dehors  par  ïentéroclt/se, 

L'entéroclyse  est  ici  tout  à  fait  indiquée,  car,  comme  nous 
le  savons,  la  putréfaction  azotée  ne  se  produit  que  dans  le  gros 
intestin.  Si  nous  parvenons  à  laver  d'une  manière  conve- 
nable cette  partie  de  Tintestin,  nous  aurons  rempli  d'une 
manière  satisfaisante  Tindication  que  nous  avons  posée.   ^' 

Bien  plus,  Teau  de  Tentéroclyse  n'est  pas  entièrement 
rendue,  une  partie  restera  dans  l'intestin,  sera  absorbée,  pro- 
duira un  lavage  du  foie,  du  sang  et  du  rein  et  entraînera  les 
scories  dans  une  diurèse  rapide  et  abondante. 

Enfin  l'cntéroclyse  sert  d'eau  de  boisson  et  calme  la  soif 
inévitable  des  premiers  jours  de  régime.  Il  faut  pour  cela  laver 
complètement  le  gros  intestin. 

Or,  à  notre  avis,  ce  n'est  pas  ce  que  l'on  obtient  habituelle- 
ment avec  la  douche  rectale.  Le  gros  intestin,  et  surtout  le 
gros  intestin  malade,  est  très  contractile;  il  s'y  produit  des 
spasmes  prolongés  pour  la  moindre  irritation,  aussi  une  irri- 
gation violente  qui  distend  violemment Tintestin  déterminera- 
t-elle  nécessairement  un  spasme  qui  empochera  l'eau  de 
pénétrer  jusqu'au  fond. 

Si  Ton  se  sert  par  contre  de  sondes  de  petit  calibre,  mais 
longues  de  0'",50  à  i'",20  suivant  l'âge  et  la  taille  du  malade, 
et  que  Ion  introduise  l'eau  sans  pression  avec  10  centimètres 
cubes  de  chute  pour  obtenir  un  courant,  on  voit  la  sonde 
pénétrer  avec  une  extrême  facilité  en  entier  dans  l'intestin, 
pourvu  que  l'eau  ait  le  temps  d'ouvrir  Tintcstin  devant  la 
sonde  pour  lui  faciliter  le  chemin  et  on  redresser  les  cour- 
bures. 

Pour  cela,  on  peut  se  servir  d'un  petit  énéma  comme  le  fait 
mon  excellent  ami  le  professeur  Bourget,  qui  entrouvre  ainsi 
par  petits  jets  successifs  l'intestin  afin  que  la  sonde  puisse 
suivre. 

On  obtient  le  môme  effet  en  posant  le  bock  très  bas  (10  cen- 
timètres au-dessus  du  siège),  en  se  servant  d'un  tuyau  d'écoule- 
ment court  et  droit  et  en  introduisant  la  sonde  lentement, 
centimètre  après  centimètre,  afin  délaisser  à  l'eau  le  temps 
d'ouvrir  l'intestin  avant  chaque  poussée  en  avant. 
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En  suivant  ces  indications,  en  couchant  le  malade  sur  le 
côté  droit,  la  jambe  gauche  pliée  et  relevée  sur  le  ventre,  on 
arrive  ainsi  à  introduire  la  sonde  plus  ou  moins  haut  dans  le 
côlon  et  Teau  jusque  dans  le  cœcum. 

La  quantité  d'eau  à  introduire  varie  considérablement 
suivant  les  individus  et  chez  la  môme  personne  suivant  les 
jours,  elle  sera  de  500  centimètres  cubes  à  2000  centimètres 
cubes. 

S*il  y  a  des  reflux  dans  le  bock,  ou  s'il  survient  un  malaise 
ou'yne  douleur  quelconque,  le  lavage  sera  interrompu  et  ren- 
voyé, même  si  la  quantité  d'eau  est  insuffisante. 

L'eau  du  lavage  sera  rendue  au  premier  besoin  ;  dans  la 
plupart  des  cas,  un  bon  tiers  de  Teau  reste  dans  Tinteslin. 

A.  Lavages  évacuants  :  lavage  à  l'eau  salée,  —  Le  plus  ordi- 
nairement, le  lavage  se  fera  avec  le  sérum  physiologique  (eau 
salée  à  7  p.  1000  et  à  la  température  de  38°  à  42''  C).  C'est  la 
solution  qui  irrite  le  moins  Tintestin  et  celle  qui  provoque  la 
plus   forte  diurèse. 

C'est  pour  cela  que  nous  lui  donnons  la  préférence  sur 
toutes  les  autres. 

B.  Lavages  désinfectants.  —  Dans  quelques  cas,  on  peut  se 
servir  de  lavages  désinfectants. 

1**  Le  lavage  au  tannin  à  1 ,  S  ou  10  p.  100  peut  être  employé 
dans  les  cas  plus  sérieux.  Cette  substance  a,  à  mes  yeux,  le 
grand  avantage  sinon  d'être  un  grand  désinfectant,  tout  au 
moins  d'être  inoffensive.  De  plus,  le  tannin  précipite  les 
toxines  en  composés  insolubles  et  non  résorbablcs. 

Son  seul  inconvénient  est  la  légère  irritation  de  la  mu- 
queuse qu'il  cause  et  qui  s'accompagne  souvent  de  spasmes. 

2°  Le  lavage  au  Colombo  à  10  p.  1000  préconisé  par  Bourget 
ofl're  les  mêmes  avantages  et  présente  le  même  inconvénient, 
mais  moins  accentué  que  le  tannin. 

3°  Le  lavage  à  Peau  oxygénée  au  1/12*  :  30  à  50  ou 
100  p.  1  000  d'eau  donne  de  bons  résultats  dans  l'entérite  glai- 
reuse etmuco-membraneuse. 

4**  Le  lavage  à  ficlityol  est  souvent  irritant  chez  l'enfant, 
mais  il  donne  d'excellents  résultats  au  point  de  vue  de  la  désin- 
fection du  côlon  (Bourget). 

5°  Le  lavage  èorî9«/ek3p.l00,étudiéetpréconiséparRovighi, 
est  utile,  mais  dangereux,  car  plusieurs  auteurs  ont  observé 
des  phénomènes  d'intoxication. 
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III.  —  Diminuer  les  pittre fait  ions  azotées  dans  le  tjros 

intestin. 

Nous  avons  déjà  insisté  et  répété  qu'il  ne  fallait  pas  compter 
sur  Tantisepsie,  ni  môme  sur  Tasepsie  du  traclus  intestinal. 
Le  fait  cependant  bien  établi  que  les  poisons  intestinaux  s'ac- 
cumulent peu  à  peu  nous  montre  qu'une  inUTvcnlîon  anti- 
microbienne  faite  à  temps  pourrait  être  de  grande  utilité.  Or 
cette  action  est  possible,  ainsi  que  nous  allons  l'établir.  Elle 
est  possible  avec  le  calomel  administré  à  dose  désinfectante 
suivi  d'un  purgatif  destiné  à  évacuer  le  calomel. 

Le  calomel.  —  Morax  [Zeit.  f,  pht/s.  Cit.,  X,  p.  318)  fit  des 
recherches  intéressantes  sur  cette  question  : 

Suiro-édrers. 

Avant 0,IC3 

Après  calomel  o,».*! 0,1f»Ô 

— 0.030 

Ces  expériences  ont  été  confirmées  par  Wassilief,  Hoppc- 
Seyler,  Zavasky  et  surtout  Bartosciievitscii.  Cet  auteur  [Zett. 
/*.  pftj/s,  Ch.,  XVII,  p.  46)  vit  les  sulfo-élhers  diminués  consi- 
dérablement avec  0«^50  de  calomel  par  jour  : 

Suiro^lhers. 

Avant 0,5 1 1 

Après  calomel  0,r.o OMS 


0J.1I 
0,108 


Nous  pouvons  donc  conclure  que  le  calomel  est  un  excellent 
antiseptique  intestinal  et  qu'il  diminue  considérablement  les 
putréfactions  azotées. 

fluile  de  ricin.  —  Morax  {Zeit.  f.  phys.  Ch.,  X,  p.  318)  : 

Suiro-<^lheRi. 

Avant «'.^00 

Après  15  grammes  huile 0.  x  » 

Bartoschevitsch  [Zeit.  /.  phys.  Ch.,  XVII,  p.  4G)  : 

Sul'o-élheri.  Siilfo-aiiera. 

Avant 0,243  Avant t'^ÎS» 

Après    15    grammes  Après  ISgrammes huile.        0,452 

huile 0,253  —         0,120 

Nous  pouvons  donc  conclure  de  ces  faits,  que  j'ai  pu  vérifier 
chaque  fois,  que  l'huile  de  ricin,  comme  du  reste  les  purgatifs 
salins,  augmente  considérablement  l'auto- intoxication  en 
remuant  la  vase  intestinale,  en  décollant  les  matières  adhé- 
rentes à  l'intestin,  en  mettant  les  microbes  en  mouvement. 


86  COMBE 

Si  cependant  on  continue  l'examen,  on  voit  les  sulfo-éthers 
diminuerconsidérablementpendantquelquesjours,  puis  remon 
ter  lentement  au  point  antérieur. 

On  s'explique  ainsi  fort  bien  Tétat  de  malaise,  de  vertiges, 
de  nausées,  d'inappétence  et  môme  les  vomissements  des 
malades  le  jour  de  la  purgation  et  le  bien-être  qui  les  suit. 

Ce  fait  devrait  attirer  Tattention  des  chirurgiens  qui  opèrent 
souvent  le  lendemain  d'une  purgation  alors  que  le  malade  se 
trouve  dans  de  mauvaises  conditions  de  résistance.  Aussi,  mon 
excellent  ami  Roux  désinfecte-t-il  ses  malades  plusieurs  jours 
avant  l'opération  ou  pas  du  tout  si  le  cas  est  trop  pressant  pour 
pouvoir  le  faire. 

Désinfection  de  l'intestin,  —  Nous  avons  Thabitude  de  pro- 
céder de  la  manière  suivante  : 

Chaque  désinfection  comprend  une  médication  antiseptique 
et  une  médication  évacuante. 

Médication  antiseptique,  —  Le  médicament  de  choix  est  le 
calomel  donné  en  deux  prises  de  0»%02,  0«%05,  0*%10  suivant 
Tâge.  La  première  prise  est  donnée  le  soir  à  jeun  et  quatre  heures 
après  le  dernier  repas;  ladeuxième,  deuxheuresau  moinsaprès 
la  première.  Comme  excipient  et  comme  boisson,  de  Teau  cuite. 

Lorsque  le  calomel  n'est  pas  supporté  parle  malade,  nous  le 
remplaçons  par  le  salaeétol  (0*%50  à  1  gramme)  dont  on  prend 
aussi  deux  prises  de  la  môme  manière  que  le  calomel. 

Médication  évacuante.  —  10  à  1 S  grammes  d'huile  de  ricin  le 
matin  à  jeun  mélangée  à  la  même  dose  de  sirop  de  gomme  ou 
de  sirop  de  cassis. 

Une  heure  après,  on  prend  un  bouillon  maigre  d'avoine. 

La  désinfection  est  répétée  après  dix  jours,  puis  à  intervalles 
croissants  de  quinze,  vingt,  vingt-cinq  jours  etc.,  afin  de  désha- 
bituer peu  à  peu  l'intestin  de  ce  secours.  Suivant  le  degré  d'auto- 
intoxicalion,  la  constante  à  ajouter  à  chaque  intervalle  sera  plus 
petite  (deux  ou  trois  jours)  ou  plus  grande  (six  à  dix  jours). 

IV.  —  Favoriser  r  élimination  despoisotis  qui  ont  déjà  pénétré 
dans  la  circulation. 

1°  Ventéroclyse  suffit  pour  les  cas  ordinaires. 

Dans  les  cas  graves,  nous  employons  : 

2**  Vhtjpodermoclyse  sous  forme  d'injections  sous  cutanées 

5  sérum. 
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BT  PARTICULIÉRBJIEMT  OB  l'eRPANT 

ATTEINT  D'UNE  AFFECTION   GASTRO-ENTÉRIQUE  PAR   LE  BABEURRE 
Par  le  D'  Jean-P.  CARDÂMATIS, 

Chef  de  clinique  df  s  maladies  de  IVofaoce  à  la  Faculté  d' Athènes. 

Les  traitements,  surtout  en  été,  par  le  lait,  le  babeurre  et  le 
petit  lait,  sont,  en  Grèce,  des  procédés  qui  étaient  en  usage 
depuis  l'antiquité,  surtout  chez  les  anciens  habitants  de  TAr- 
cadie,  et  qui  ne  le  sont  pas  moins  aujourd'hui  dans  les  pro- 
vinces occidentales  de  la  Grèce  chez  les  paysans  Amplianitcs 
qui  vendent  le  «  xynogala  »,  lequel  n'est  rien  autre  que 
du  lait  dépourvu  de  son  beurre.  Cet  usage  est  de  plus  en 
plus  généralisé  chez  les  habitants  des  villages  montagneux, 
et  particulièrement  chez  les  bergers  qui  en  nourrissent  leurs 
chiens  pendant  le  printemps  et  l'été  ;  de  môme  les  éleveurs 
de  bestiaux  dans  les  îles  des  Cyclades,  nourrissent  avec  cet 
aliment  leurs  veaux  et  leurs  petits  cochons. 

Notre  mode  de  préparation,  tout  en  étante  le  môme  que 
celui  des  paysans  Amplianites,  diffère  pourtant  dans  les 
détails  :  nous  avons  suivi  la  conduite  du  D'  Ballot  telle 
qu'elle  est  rapportée  par  MM.  Texeira  de  Mattos  et  Jacobson 
{Archives  de  médecine  des  enfants^  n°  2,  févr.  1903). 

Dans  une  marmite  en  tôle  émaillée  de  fer  enduite  de  porce- 
laine, on  met  le  lait  et  on  transporte  tout  (en  hiver  et  au 
printemps)  dans  une  chambre  à  température  de  20*".  Après 
vingt-quatre  heures,  lorsque  le  lait  se  trouve  acidifié,  on  le 
transporte  dans  une  baratte  et  on  en  extrait  le  beurre  comme 
font  nos  laitiers.  On  y  ajoute  ensuite  12  grammes  de  farine  de 
riz  et  70  grammes  de  sucre  par  litre  après  ébullition.  Tantôt 
la  quantité  de  beurre  extraite  est  petite,  lorsque  le  lait  est 
pathologique,  si  une  partie  provient  d'une  vache  qui  a  vêlé 
depuis  quelques  semaines  ou  qui  est  déjà  en  rut,  ou  encore 
qui  se  trouve  dans  la  dernière  période  du  sevrage,  ou  qui  vient 
de  vêler,   ou  enfin  qui  est  nourrie  avec  des  aliments  mal- 
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propres.  Tantôt  la  quantité  de  beurre  est  nulle,  parce  que  le 
lait  n'a  pas  été  soumis  à  la  température  convenable.  Dans  les 
deux  cas,  le  lait  ne  se  coagule  pas  et  il  mousse  pendant  la 
fabrication  du  beurre.  Parfois  on  parvient  à  l'extraction  par- 
faite du  beurre  en  immergeant  le  baquet  contenant  le  lait 
dans  de  Teau  bouillante  tout  en  mélangeant  10  p.  100  deau 
bouillante  dans  le  lait;  mais  ce  dernier  procédé,  de  môme 
que  tous  les  autres  connus,  ne  réussit  pas  et  l'extraction  du 
beurre  est  tantôt  petite  et  tantôt  négative. 

L'alimentation  avec  le  babeurre  a  clé  appliquée  chez  des 
nourrissons  quisouffraientd'athrepsie  congénitale  ou  acquise, 
de  dyscrasie  rachitique,  de  tuberculose  généralisée,  de  dys- 
pepsies graves  avec  manifestations  cutanées  de  toute  sorte, 
ainsi  que  de  gastro-eulérites.  A  ce  mode  d'alimentation  ont 
été  soumis  21  nourrissons,  un  enfant  sevré  âgé  de  trois  ans  (1  ), 
ainsi  qu'un  nourrisson  d'une  santé  parfaite.  Ces  23  enfants 
sont  répartis  en  trois  classes  : 

a.  Enfants  nourris  à  la  mamelle  et  par  le  babeurre; 

b.  Enfants  nourris  avec  du  lait  de  vache  et  avec  du 
babeurre; 

c.  Enfants  nourris  exclusivement  avec  du  babeurre. 

Les  premiers  jours,  nous  essayâmes  sur  6  nourrissons  dont 
3  avaient  une  athrepsie  acquise.  Après  six  jours  le  nombre 
des  nourrissons  a  étéportéàll,ct  après  quelques  jours,  encore 
tous  les  enfants  soignés  dans  notre  service  se  trouvaient  sou- 
mis à  cette  alimentation. 

Lans  les  trois  premiers  jours  de  Talimcntation  mixte  (deux 
repas  de  lait  de  vache  et  six  de  babeurre),  les  résultats  ne 
furent  pas  favorables,  ce  qui  nous  obligea  de  revenir  au  lait 
de  femme  au  lieu  de  celui  de  vache.  Le  chaugement  nous  a 
tlonné  trois  jours  après  des  effets  satisfaisants,  parce  que, d'une 
part,  Aristodème  (n°  10774  du  registre),  souffrant  d'athrepsie 
dans  la  période  cachectique  accompagnée  de  troubles  gastro- 


(1)  D'après  nos  indications,  le  babeurre  a  été  aussi  employé  par  notre  con- 
frère Tb.  Knmpnnis  chez  un  enfant  âgé  de  trois  ans  et  souffrant  de  dilatation 
de  Testoaiac.  Cet  enfant,  à  Tàge  de  quinze  mois,  pesait  14400  grammes.  Après 
avoir  été  sevré,  il  a  été  mal  nourri,  il  fut  atteint  de  dilatation  stomara!e  et  au 
bout  de  six  mois,  à  1  âge  de  vingt  et  un  mois,  il  ne  pesait  que  8  400  grammes. 
Dès  lors,  l'enfant  continua  à  dépérira  cause  de  la  dyspepsie  chronique  et  à  Tàge 
de  deux  ans,  c'est-à-dire  il  y  a  deux  mois  et  demi,  il  ne  pesait  plus  que 
7 (î'iO  grammes.  Alors  il  fut  soumis  à  Talimeutatiou  exclusive  par  le  babeurre, 
laquelle  lui  profita  tellement,  que,  dans  l'espace  de  deux  mois  et  demi,  il  gagna 
?7a0  grammes  et  il  pèse  aujourd'hui  10350  grammes. 
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intestinaux,  a  eu  une  augmentation  de  poids  de  250  grammes, 
et,  d'autre  part,  Panagyotis  (n**  10  693  du  registre)  se  trouvant 
dans  le  troisième  stade  de  la  tuberculose,  a  augmenté  de 
275  grammes. 

Quant  aux  deux  autres  catégories  (2-4  tétées  de  lait  de 
femme  avec  4-6  repas  de  babeurre  ou  de  ce  dernier  exclusi- 
vement), les  résultats  ont  été,  dès  le  début,  satisfaisants. 
Antoine  (n**  10501  du  registre),  ayant  une  athrepsie  dans  la 
période  cachectique  avec  troubles  gastro-intestinaux  et  eczéma 
généralisé,  âgé  de  cinq  mois  et  demi  et  pesants  700  grammes, 
a  eu  dans  les  trois  premiers  jours  une  augmentation  de 
170  grammes.  Spyridoula,  étant  convalescent  d'une  bronchite 
capillaire  et  en  proie  à  une  athrepsie  avec  manifestation  gas- 
tro-entérique  grave,  âgée  de  un  mois  et  demi,  pesant 
2  780  grammes,  dans  le  même  espace  de  temps,  a  eu  son  poids 
augmenté  de  180  grammes.  Vladimiros  (n°  10  382  du  registre), 
âgé  de  quatre  mois  et  demi,  pçsant  3860  grammes,  souffrant 
d'athrepsie  avec  troubles  gastro-entériques,  d'eczéma  généra- 
lisé, d'abcès,  de  catarrhe  bronchique,  etc.,  augmenta  de 
90  grammes  dans  les  trois  premiers  jours,  Elias  (N**  10777  du 
registre),  âgé  de  trois  mois  et  demi,  pesant  3060  grammes, 
souffrant  d'athrepsie  avec  troubles  gastro-entériques  et  catarrhe 
bronchique,  augmente  de  50  grammes  dans  le  môme  espace. 

L'alimentation  mixte  (2-4  tétées  de  lait  de  femme  avec  4- 
6  repas  de  babeurre)  nous  adonné  des  résultats  encourageants, 
non  seulement  pendant  les  trois  premiers  jours,  mais  aussi 
pendanttout  le  temps  quenous  avons  appliquécette  méthode, 
car  :  a)  Krystaliio,  âgée  de  quatre  mois  et  demi,  augmenta  de 
400  grammes  en  quatre  jours  ;  b)  Spyridoula,  âgé  de  un  mois 
et  demi,  ayant  de  l'athrepsie  avec  diarrhée  verte  violente  et 
abcès  multipliés,  augmenta  de  580  grammes  en  trente-quatre 
jours;  c)  Aristodème,  âgé  de  quatre  mois  et  demi,  ayant  de 
l'athrepsie  dans  la  période  cachectique  après  la  guérison  de 
la  gastro-entérite  concomitante,  augmenta  de  1  000  grammes  en 
trente-quatre  jours;  d)  Sophie, âgée  de  trente-sept  jours,  ayant 
diarrhée  verte  avec  vomissements,  guérit  et  augmenta  de 
1  000  grammes  en  vingt-six  jours  ;  e)  Jean,  âgé  de  deux  mois, 
ayant  de  l'athrepsie  avec  diarrhée  verte  et  vomissements, 
augmenta  de  1 100  grammes  en  vingt-six  jours. 

Quant  à  l'alimentation  exclusive  par  le  babeurre,  bien  que 
nous  n'ayons  pas  de  résultats  aussi  frappants,  on  peut  dire 
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qu'elle  n  est  point  inférieure,  car  :  a)  Arghyrô,  âgée  de  deux 
mois,  ayant  de  Tathrepsie  avec  troubles  gastro-entériques, 
eczéma  généralisé,  catarrhe  bronchique,  soumise  pendant 
quatorze  jours  à  lalimentation  mixte  (mamelle  et  babeurre), 
perdit  200  grammes  de  son  poids;  puis,  par  Talimentation 
exclusive  au  babeurre,  guérit  complètement  et  gagna 
120  grammes  en  douze  jours;  b)  Stavros,  âgé  de  sept  mois, 
convalescent  d'une  broncho  -  pneumonie ,  augmenta  de 
800  grammes  en  vingt  et  un  jours;  c)  Antoine,  âgé  de  cinq 
mois  et  demi,  ayant  de  lathrepsie  avec  troubles  gastro-intes- 
tinaux, eczéma  généralisé  avec  abcès  multiples,  guérit  complè- 
tement et  gagna  900  grammes  en  trente-quatre  jours. 

Nous  avons  aussi  nourri  avec  du  babeurre  exclusivement  un 
nourrisson  en  parfaite  santé  et  qui  a  gagné  530  grammes  en 
dix-huit  jours. 

Le  poids  de  tous  ces  nourrissons  pourrait  être  encore  plus 
considérable,  si  quatre  d'entre  eux  n  étaient  pas  atteints  de 
coqueluche,  et  si  tous  n  avaient  eu  des  mouvements  fébriles  à 
cause  de  la  vaccination  à  laquelle  nous  procédâmes  comme 
moyen  thérapeutique,  d'une  part,  et  comme  mojen  préventif 
de  la  coqueluche,  d'autre  part. 

L'alimentation  se  répétait  huit  fois  dans  les  vingt-quatre 
heures.  La  quantité  de  babeurre  que  nous  |.rescrivions  était 
toujours  proportionnelle  à  l'âge  du  nourrisson.  Certains  nour- 
rissons n  aiment  pas  le  babeurre  et  le  rendent  immédiatement: 
d'autres  vomissent  par  suite  de  la  gloutonnerie.  Les  vomisse- 
ments indépendamment  de  Theure  à  laquelle  ils  ont  lieu,  ren- 
dent la  caséine  en  dissolution  telle  qu'elle  a  été  prise.  C'est  ce 
que  nous  avons  aussi  constaté  dans  les  autopsies.  On  voit 
parfois  se  produire  des  diarrhées  simples,  ainsi  que  des  gaslro- 
entérites  graves,  et  cela  si  le  lait  est  de  mauvaise  qualité  et  si 
l'extraction  du  beurre  a  été  imparfaite. 

Dans  les  cas  où  nous  avions  des  évacuations  pathologiques, 
nous  pensâmes  k  mettre  à  profil  ralcalinilé  du  babeurre,  non 
par  Tudditiou  de  bicarbonate  de  soude  dont  il  faudrait  des 
quantités  considérables,  mais  de  Teau  de  chaux,  d'abonl  asso- 
ciée avec  le  salicylate  de  bismuth  v  !  :  50  el  puis  seule.  Quoique 
certains  dos  enfants  atteints  de  gaslro-entériles  graves  durant 
celte  alinientiiliou  aient  guéri,  pourtanlles  résultats  étaient  en 
général  médiocres. 

Kn  somme,  on  pourrait  din-  que  les  résultats  thérapeutiques 
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qu'elle  n'est  point  inférieure,  car  :  a)  Arghyrô,  âgée  de  deux 
mois,  ayant  de  Tathrepsie  avec  troubles  gastro-entériques, 
eczéma  généralisé,  catarrhe  bronchique,  soumise  pendant 
quatorze  jours  à  Talimentation  mixte  (mamelle  et  babeurre), 
perdit  200  grammes  de  son  poids;  puis,  par  Talimentation 
exclusive  au  babeurre,  guérit  complètement  et  gagna 
120  grammes  en  douze  jours;  b)  Stavros,  âgé  de  sept  mois, 
convalescent  d'une  broncho  -  pneumonie ,  augmenta  de 
800  grammes  en  vingt  et  un  jours;  c)  Antoine,  âgé  de  cinq 
mois  et  demi,  ayant  de  Tathrepsie  avec  troubles  gastro-intes- 
tinaux, eczéma  généralisé  avec  abcès  multiples,  guérit  complè- 
tement et  gagna  900  grammes  en  trente-quatre  jours. 

Nous  avons  aussi  nourri  avec  du  babeurre  exclusivement  un 
nourrisson  en  parfaite  santé  et  qui  a  gagné  530  grammes  en 
dix-huit  jours. 

Le  poids  de  tous  ces  nourrissons  pourrait  être  encore  plus 
considérable,  si  quatre  d'entre  eux  n'étaient  pas  atteints  de 
coqueluche,  et  si  tous  n'avaient  eu  des  mouvements  fébriles  à 
cause  de  la  vaccination  à  laquelle  nous  procédâmes  comme 
moyen  thérapeutique,  d'une  part,  et  comme  moyen  préventif 
de  la  coqueluche,  d'autre  part. 

L'alimentation  se  répétait  huit  fois  dans  les  vingt-quatre 
heures.  La  quantité  de  babeurre  que  nous  |.rescrivions  était 
toujours  proportionnelle  à  l'âge  du  nourrisson.  Certains  nour- 
rissons n'aiment  pas  le  babeurre  et  le  rendent  immédiatement  ; 
d'autres  vomissent  par  suite  de  la  gloutonnerie.  Les  vomisse- 
ments indépendamment  de  l'heure  à  laquelle  ils  ont  lieu,  ren- 
dent la  caséine  en  dissolution  telle  qu'elle  a  été  prise.  C'est  ce 
que  nous  avons  aussi  constaté  dans  les  autopsies.  On  voit 
parfois  se  produire  des  diarrhées  simples,  ainsi  que  des  gastro- 
entérites  graves,  et  cela  si  le  lait  est  de  mauvaise  qualité  et  si 
l'extraction  du  beurre  a  été  imparfaite. 

Dans  les  cas  où  nous  avions  des  évacuations  pathologiques, 
nous  pensâmes  à  mettre  à  profit  l'alcalinité  du  babeurre,  non 
par  l'addition  de  bicarbonate  de  soude  dont  il  faudrait  des 
quantités  considérables,  mais  de  l'eau  de  chaux,  d'abord  asso- 
ciée avec  le  salîcylate  de  bismuth  (1 :  30)  et  puis  seule.  Quoique 
certains  des  enfants  atteints  de  gastro-entérites  graves  durant 
cette  alimentation  aient  guéri,  pourtant  les  résultats  étaient  en 
général  médiocres. 

En  somme,  on  pourrait  dire  que  les  résultats  thérapeutiques 
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et  nutritifs  obtenus  avec  ce  mode  d'alimentation  furent  bril- 
lants, surtout  chez  les  enfants  malades  et  cachectiques.  Ces 
résultats  sont  plus  manifestes  durant  les  premiers  jours  de 
remploi  de  ce  mode  d'alimentation. 

L'augmentation  de  poids  la  plus  considérable  a  été  offerte 
par  le  nourrisson  Krystallio  qui  augmenta  de  270  grammes  en 
quarante-huit  heures. 


La  réaction  des  urines  après  les  premières  heures  de  Tusage 
du  babeurre  est  alcaline,  et  cette  alcalinité  peut  continuer 
même  pendant  huit  jours  après  la  cessation  de  Talimentation. 
Rarement  elle  est  neutre,  et  cela,  le  plus  souvent,  pendant 
des  mouvements  fébriles.  Plus  rarement  encore,  la  réaction 
peut  être  acide,  surtout  dans  la  diarrhée  verte.  Dans  ces  deux 
cas,  le  nourrisson  reste  stationnaire  comme  poids,  ou  bien 
encore  il  en  perd  une  partie. 

Dès  que  le  nourrisson  a  été  soumis  à  cette  alimentation, 
les  évacuations  muqueuses  vertes,  diarrhéiques,  fétides,  etc. ,  en 
un  mot  dyspeptiques,  se  changent  déplus  en  plus,  dans  les 
premiers  jours,  en  des  évacuations  plus  denses,  homogènes, 
digérées  et  inodores.  Parfois,  quoique  Taspectdes  évacuations 
diarrhéiques  vertes  ne  change  pas,  le  poids  du  nourrisson 
n'en  augmente  pas  moins  et  ne  l'empôche  pas  de  surpasser 
la  normale.  Des  morceaux  de  caséine  non  digérée  et  ceux-ci 
très  minces  et  très  petits,  n'ont  été  observés  que  dans  des  cas 
exceptionnels.  Les  morceaux  de  caséine  qu'on  rencontre 
durant  l'alimentation  des  nourrissons  par  le  lait  de  femme  ou 
de  vache,  n'ont  été  observés  ni  dans  les  matières,  ni  dans  les 
quatre  autopsies  que  nous  avons  faites  des  nourrissons  morts 
pendant  qu'ils  étaient  soumis  à  l'alimentation  par  le  babeurre. 
Lorsque  la  nutrition  prospère,  les  évacuations  deviennent 
solides  et  ne  contiennent  qu'une  quantité  d'eau  minime. 


Quant  à  l'examen  chimiquedu  babeurre,  nous  n'avons  rien 
de  nouveau  à  ajouter;  mais  ce  qui  nous  intéresse,  de  notre 
part,  comme  une  chose  qui  n'a  pas  été  encore  faite  jusqu'au- 
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jourd'hui,   c'est,  d'une  part,   la  culture  des  anaérobies,    et 
d'autre  part  la  constatation  du  colibacille  dans  les  selles. 


Examen  microblologique  dç  lait. 

L'examen  microbiologique  du  lait  a  été  fait  par  dilution 
préalable  avec  de  l'eau  stérilisée.  Avec  ce  liquide  dilué,  nous 
avons  ensemencé  les  trois  milieux  nutritifs  suivants:  a)  la 
gélatine  ;  b)  la  gélatine  contenant  de  l'agar-agar  ;  c)  Tagar-agar 
pur. 

Les  colonies  développées  sur  les  plaques  de  Potri  et  de 
l'appareil  de  Buchner  (pour  les  espèces  anaérobies)  ont  montré 
les  espèces  suivantes  : 

a.  —  Oïdium  Iqctis, 

Vingt-quatre  heures  aprèsl'ensemencementjsedéveloppèrent 
dans  la  gélatine  des  colonies  blanches,  d'aspect  rayonné,  qui 
devenaient  plus  tard  épaisses,  denses  et  blanches.  Ces  colo- 
nies ne  liquéfiaient  point  la  gélatine.  Par  l'examen  microsco- 
pique ont  été  retrouvés  des  mycéliums  contenant  en  abondance 
les  spores  caractéristiques  de  Y  Oïdium  lactis.  Ces  spores  ne  se 
décoloraient  pas  par  la  méthode  de  Gram  ;  aucune  confusion 
n'était  possible  avec  le  trichophyton,  dont  les  spores,  comme 
on  sait,  sont  ovoïdes,  tandis  que  celles  de  V Oïdium  lactis  sont 
rectangulaires. 

b.  —  Bacillus  lactis  erythrogejies  de  Hueppe, 

Les  colonies  decetteespèce  microbienne  développées  sur  la 
gélatine  les  premiers  jours  après  l'ensemencement  avaient 
une  couleur  jaune  ;  tandis  que  les  jours  suivants,  la  partie 
périphérique  de  la  colonie  se  colorait  en  rose  et  la  gélatine  se 
liquéfiait  lentement. 

Les  colonies  ensemencées  sur  l'agar-agar  et  la  pomme  de 
terre  étaient  d'abord  jaunes  et  puis  devenaient  roses.  Le 
bouillon  se  troublait  rapidement  et  prenait  une  coloration 
jaune.  L'ensemencement  dans  le  lait  déterminait  très  lente- 
ment la  précipitation  de  la  caséine  et  la  coloration  du  liquide 
en    rouge    foncé.   Microscopiquement   ont    été  décelés    des 
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bâtonnets  courts  avec  des  extrémités  arrondies,  immobiles, 
facilement  colorables  par  les  couleurs  d'aniline.  Ces  bâtonnets 
se  décoloraient  par  la  méthode  de  Gram. 

c.  —  Bacillus  lactis  aerogenes  de  Escherich. 

Les  colonies  développées  sur  la  gélatine  étaient  sphérîques, 
jaunâtres,  granuleuses,  semblables  à  celles  du  Bacilhis  coti 
communis.  Les  colonies  de  la  surface  de  la  gélatine  avaient 
la  forme  de  petits  disques  troubles,  quelques-unes  ressem- 
blaient à  celles  du  bacille  typhique.  Elles  ne  liquéfiaient  pas 
la  gélatine. 

Ensemencées  sur  du  bouillon,  de  Tagar-agar  et  du  sérum 
coagulé,  elles  ressemblaient  à  celle  du  Bacilhis  coli  communis. 

La  pomme  de  terre  donnait  des  colonies  blanches,  jaunâtres, 
très  épaisses. 

Leur  ensemencement*  dans  du  lait  amenait  très  vite  la 
coagulation  de  la  caséine  par  suite  du  développement  d'acide 
lactique  avec  la  production  simultanée  de  gaz. 

L'examen  microscopique  démontra  l'existence  de  bâtonnets 
courts  et  gros,  arrondis  aux  extrémités.  Ces  bacilles  étaient 
dépourvus  de  mobilité  et  ne  prenaient  pas  le  Gram. 

On  peut  assurer,  d'après  ce  qui  précède,  qu'il  s'agit  de 
l'espèce  Bacillus  lactis  aerogenes  de  Escherich. 

Examen   microbiologique  des  matières  fécales 
A.  —  Matières  fécales  de  Marigâ. 

L'ensemencement  a  eu  lieu  le  5  mars  1903.  Une  petite 
quantité  d'excréments  a  été  diluée  dans  de  Teau  stérilisée. 
De  cette  dilution,  il  a  été  fait  des  ensemencements  sur  de  la 
gélatine,  sur  de  l'agar-agar,  et  sur  de  la  gélatine  contenant 
une  petite  quantité  d'agar-agar. 

Dans  ces  deux  milieux  nutritifs  il  y  a  eu  développement  de 
deux  espèces  microbiennes  :  a)  le  Bacillus  coli  communis 
de  Escherich,  et  b)  le  Bacillus  lactis  aerogenes  de  Escherich. 

a.  —  Bacillus  communis  de  Escherich. 

Vingt-quatre  heures  après  lenscmencement,  sur  la  surface 
de  la  gélatine  apparurent  des  colonies  circulaires,  opaques, 
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épaisses,  bien  limitées;  celles  du  fond  étaient  transparentes  et 
jaunâtres. 

Sur  de  lagar-agar,  les  cultures  donnaient  des  colonies 
abondantes,  blanches,  opaques.  Sur  pomme  de  terre,  se  for- 
maient aussi  des  colonies  nombreuses* 

L*ensemencementdans  le  bouillon  rendait  très  vite  le  liquide 
trouble,  et,  après  quelques  heures  se  déposait  au  fond  du  tube 
un  précipité  blanc  floconneux,  tandis  qu'à  la  surface  se  formait 
une  membrane  fragile.  La  culture  du  bouillon  avait  mauvaise 
odeur.  La  recherche  faite  pour  Tindol  fut  positive. 

Les  ensemencements  dans  du  lait  déterminaient  la  pré- 
cipitation rapide  de  la  caséine. 

Les  cultures  dans  la  liqueur  de  Gruziani  (bouillon,  soude 
caustique,  lactose,  fluorescéine)  changeaient  très  rapidement 
la  couleur  en  rouge  par  suite  du  développement  d'acide 
lactique. 

Par  le  microscope  a  été  démontrée  la  présence  de  bâtonnets 
courts,  munis  de  mouvements  actifs,  facilement  colorables 
par  les  procédés  de  coloration  en  usage,  mais  ne  prenant  pas 
le  Gram. 

Par  le  procédé  de  Van  Ermenghem  on  a  pu  démontrer  la 
présence  des  flagelles.  Il  est  bien  prouvé,  de  tout  ce  qui  précède, 
qu*il  s'agissait  du  Bacillus  coli  communis. 

b.   —   Bacillits   lactis  aerogenes  de  Escherich. 

Les  colonies  étaient  sphériques,  granuleuses,  jaunâtres.  Par 
le  microscope,  des  bâtonnets  courts,  ne  prenant  pas  le  Gram. 
Us  présentaient  tous  les  caractères  décrits  dans  rexanien  du 
lait. 

B.  —  Matières  fécales  de  Stavros, 

Par  Texamen  microbiologique  des  matières  fécales  de  ce 
malade,  nous  avons  retrouvé  le  colibacille  qui  présentait  tous 
les  caractères  particuliers  décrits  plus  haut. 

Staphylococcus  pyogeiies  aurem. 

Deux  jours  aprèsFensemenccment  sur  lagélatine,  apparurent 
des  colonies  rondes,  d  abord  grises,  puis  jaunes,  avec  une 
circonférence  bien  déterminée  cl  un  centre  de  couleur  plus 
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foncée.  Elles  étaient  d'aspect  granuleux,  et  elles  liquéfiaient 
la  gélatine. 

Les  colonies  obtenues  sur  le  bouillon,  Tagar-agar  et  la 
pomme  de  terre  offraient  tous  les  caractères  spéciaux  du 
Staphylococcus  pyogenes  aureus. 

L'ensemencement  dans  le  lait  amena  la  coagulation  de  la 
caséine. 

Au  microscope,  on  a  pu  retrouver  des  coccus  sphériques, 
dépourvus  de  mouvement.  Ils  se  coloraient  avec  les  procédés 
usuels  de  coloration,  mais  ils  ne  se  décoloraient  pas  par  la 
méthode  de  Gram. 

11  ressort  de  tout  ce  qui  précède  que  nous  sommes  en  pré- 
sence du  Staphylococcus  pyogenes  aureiis, 

G.   —  Examen  microbiologique  des  matières  fécales  d'Elias 
nourri  depuis  seize  jours  avec  du  babeurre  exclusivement. 

L'ensemencement  a  eu  lieu  le  13  mars  1903.  Dans  les  diffé- 
rents milieux  nutritifs,  il  y  a  eu  développement  de  l'espèce 
microbienne  Bacillus  acidi  lacticide  Hueppe. 

Sur  la  gélatine^  colonies  petites,  blanches,  transparentes 
aux  bords,  opaques  au  centre,  jaunâtres,  ne  liquéfiant  pas  la 
gélatine. 

Sur  l'agar-agar^  les  colonies  avaient  l'aspect  de  taches 
lactescentes. 

Sur  la  pomme  de  terre^  se  formaient  des  colonies  ayant 
Taspect  d'enduits  épais  et  jaunâtres.  L'ensemencement  dans 
le  lait  amenait  la  précipitation  de  la  caséine. 

Microscopiquement,  aété  démontrée  la  présence  de  bâtonnets 
courts,  ovoïdes,  colorablcs  par  les  procédés  usuels  de  colora- 
tion, prenant  le  Gram. 

Cette  espèce  microbienne  était  dépourvue  de  motilité  et  se 
développait  tant  en  présence  de  l'oxygène,  qu'en  l'absence 
de  ce  dernier. 

D.  —  Examen  bactériologique  des  matières  fécales  d'Antoine 
soumis  depuis  seize  jours  à  l'alimentation  exclusive  par  le 
babeurre. 

L'ensemencement  a  eu  lieu  le  16  mars  1903.  L'examen 
microbiologique  des  matières  fécales  a  démontré  la  présence 
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d'une     culture      pure    de     l'espèce     Bacilliis    pyocyanetis. 

L'ensemencement  sur  la  gélatine  donnait,  après  vingt- 
quatre  heures,  des  colonies  petites,  sphériques,  jaunes,  liqué- 
fiant la  gélatine,  produisant  en  môme  temps  une  matière  colo- 
rante verte  qui  occupait  le  substratum  et  avançait  dans 
Tépaisseur  de  la  matière  nutritive. 

Sur  Tagar-agar  se  formait  une  surface  muqueuse,  de  cou- 
leur grise,  demi- transparente,  dont  les  bords  n'étaient  pas 
nettement  déterminés.  En  même  temps,  la  partie  supérieure 
de  Tagar-agar  prenait  une  coloration  verdàtre  qui  s'étendait 
progressivement  vers  les  parties  plus  profondes  de  la  sub- 
stance nutritive. 

Ensemencée  dans  le  bouillon,  cette  espèce  microbienne 
rendait  le  liquide  trouble  et  le  revotait  d'une  coloration  ver- 
dàtre. A  la  surface  du  bouillon,  se  formait  une  membrane 
mince  et  fragile.  Elle  précipitait  la  caséine  du  lait,  mais  elle 
la  dissolvait  de  nouveau  tout  en  donnant  au  liquide  une  colo- 
ration verte. 

Le  microscope  a  décelé  la  présence  de  bâtonnets  courts, 
munis  de  mouvements  vifs,  se  colorant  parles  procédés  usuels 
et  se  décolorant  par  la  méthode  de  Gram. 

Il  résulte  de  tout  ce  qui  précède  qu'il  s'agit  du  Bacillus 
pyocyaneus  de  Gessard. 

CONCLUSIONS 

Le  babeurre,  soit  comme  alimentation  exclusive,  soit  comme 
alimentation  mixte  (2  à  4  tétées  de  lait  de  femme  en  raison 
de  6  à  4  repas  de  babeurre),  d'après  nos  observations  à  la 
clinique  infantile,  ayant  trait  à  22  nourrissons  malades^ 
cachectiques^  en  proie  aux  diverses  périodes  de  /'tfMre;?5ie, consti- 
tue, pour  la  saison  d*hiver  et  celle  de  printemps,  le  meilleur 
moyen  de  nutrition,  lequel  peut,  le  cas  échéant,  remplacer 
avec  succès  le  lait  maternel. 

Si  l'on  en  pouvait  dire  autant  pour  la  saison  d'été,  sous  le 
climat  de  la  Grèce,  époque  où  les  maladies  du  tube  gastro- 
intestinal  sévissent  chez  les  enfants  du  premier  âge,  ce  serait 
un  grand  profit. 


ArCH.  DI  MÉOBC.  DBS  BNFANT8,    1901.  «^H-     —    ^ 
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TUBERCULOSE  CHEZ  UN  ENFANT  DE  QUARANTE  JOURS 
Par  le  D^-  J.  GOMBT. 

Tout  le  monde  sait  que  la  tuberculose  est  exceptionnelle  au- 
dessous  de  l'âge  de  trois  mois.  Cependant  elle  existe  dans  les 
deux  premiers  mois  de  la  vie  et  j'ai  déjà  eu  Toccasion  de  publier, 
dans  ce  recueil  (Voy.  Arch,  de  méd,  des  enfants,  1900,  p.  547), 
l'observation  d'un  enfant  mort  tuberculeux  à  l'âge  de  cinquante- 
six  jours,  c'est-à-dire  avant  la  fin  du  deuxième  mois.  Je  rappellerai 
en  quelques  lignes  ce  premier  cas,  recueilli,  comme  le  cas  actuel, 
à  la  crèche  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

1.  —  Le  28  octobre  1899,  une  fillette  âgée  d'un  mois  entre  dans  mon 
service.  Père  âgé  de  vingt-six  ans  et  bien  portant;  mère  âgée  de  vingt- 
cinq  ans,  tuberculeuse.  En  effet,  elle  tousse  beaucoup  et  elle  a  perdu  un 
enfant  de  dix- sept  mois  à  la  suite  d'une  granulie  post-morbilleuse.  Née  à 
terme,  la  fillette  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère  pendant  trois  semaines; 
puis  elle  a  été  confiée  à  une  nourrice  mercenaire  qui  lui  a  donné  du  lait 
de  vache  au  biberon.  Après  quelques  jours  de  ce  régime,  diarrhée, 
vomissements,  qui  conduisent  l'enfanta  l'hôpital.  Eiï  somme,  elle  n'a  été 
en  contact  avec  sa  mère  tuberculeuse  que  pendant  les  trois  premières 
semaines  de  sa  vie. 

Entrée  à  Fhôpital  le  28  octobre,  l'enfant  est  morte  le  22  novembre, 
après  un  séjour  de  vingt-cinq  jours,  pendant  lequel  elle  a  continué  à 
présenter  de  vagues  symptômes  de  gastro-entérite  sans  fièvre. 

A  l'autopsie,  on  ne  trouve  rien  de  notable  dans  le  tube  digestif.  La 
rate  présente  quelques  granulations  tuberculeuses  récentes;  les  autres 
viscères  sont  sains,  à  l'exception  de  l'appareil  respiratoire  :  tubercule 
jaune,  caséeux,  gros  comme  un  pois  à  la  base  du  poumon  gauche  avec 
semis  de  granulations  fines  récentes  autour  de  ce  foyer  déjà  ancien  ;  les 
ganglions  bronchiques  de  ce  côté  sont  gros,  indurés  et  nettement 
casée ux. 

Donc  tuberculose  avérée  du  poumon  et  des  ganglions  bronchiques  du 
côté  gauche. 

Voilà  donc  un  cas  très  net  de  tuberculose  des  voies  respiratoires 
chez  une  fillette  qui  n'avait  pas  encore  deux  mois.  D'où    venait 
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cette  tuberculose?  En  présentant  cette  observation,  je  disais: 
«  Faut-il  voir  dans  ce  fait,  rare  mais  non  unique,  un  exemple  de 
tuberculose  congénitale,  ou  ne  devons-nous  pas  admettre  une 
tuberculose  par  contagion  maternelle?  S'il  s'agissait  d'une  tuber- 
culose héritée,  non  acquise,  transmise  à  Tenfant  parla  voie  placen- 
taire, on  ne  voit  pas  bien  pourquoi  elle  se  serait  cantonnée  à  un 
point  très  limité  du  poumon  gauche  et  aux  ganglions  tributaires. 

«  Cette  localisation  étroite  de  la  maladie,  rapprochée  de  la  notion 
que  Tenfant,  après  sa  naissance,  est  restée  en  contact  pendant 
trois  semaines  avec  une  femme  tuberculeuse  qui  lui  donnait  le  sein, 
est  en  faveur  de  la  contagion.  La  contagion  a  eu  grandement  le 
temps  d'agir  et  nous  ne  devons  pas  être  étonné  d'en  constater 
les  efTets.  Nous  admettons  sans  hésiter  que  notre  petite  malade  a 
été  contagionnée  par  sa  mère  et  nous  considérerons  simplement 
son  cas  comme  un  exemple  de  tuberculose  [)récoce  par  inhalation. 
La  conclusion  qu'il  faut  en  tirer  est  la  suivante.  Un  nouveau-né 
issu  de  mère  tuberculeuse  ne  sera  pas  allaité  par  elle  ;  il  devra,  le 
jour  même  de  sa  naissance,  être  éloigné  d'elle  et  confié  à  une 
nourrice  mercenaire.  S'il  reste  avec  sa  mère,  il  risque  beaucoup 
d'être  contagionné  ;  s'il  est  élevé  dans  une  famille  indemne,  il 
échappera  à  la  tuberculose.  » 

Le  nouveau  cas  que  je  rapporte  aujourd'hui,  quatre  ans  après  lé 
premier,  confirme  les  conclusions  précédentes  que  je  maintiens  en 
les  accentuant  même,  s'il  le  fallait. 

11.  —  Garçon  mort  à  quarante  jours.  Mère  tuberculeuse.  Ganglion 
bronchique  tuberculeux,  —  Le  26  octobre  1903,  entre,  à  Thôpilal  des 
Enfiuits-Malades,  un  petit  garçon  né  le  25  septembre  précédent.  11  a  donc 
un  mois  juste  quand  il  est  reçu  à  la  crèche  de  ThOpitai.  (^omme  il  est 
apporté  par  une  personne  étrangère  à  la  famille,  nous  n'avons  pas  tous 
les  renseignements  que  nouspourrionsdésii*er.  Cependant  nous  apprenons 
que  le  père  a  trente-quatre  ans  et  qu'il  est  bien  portant;  que  la  mère, 
âgée  de  vingt-sept  ans,  est  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  avancée 
pour  laquelle  elle  est  en  traitement  dans  un  hôpital  d'adultes.  L'enfant, 
né  avant  terme,  ne  pesant  au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital  que 
2  200  grammes,  a  été  nourri  au  biberon  (lait  coupé)  depuis  sa  naissance. 
U  a  eu  de  la  diarrhée  et  des  vomissements.  Nous  ne  savons  pas  exacte- 
ment combien  de  temps  il  a  été  en  contact  avec  sa  mère,  qui  ne  lui  a  pas 
donné  le  sein,  qui  n'a  pu  l'infecter  que  par  les  baisers  et  la  toux;  mais 
ce  temps  a  été  inférieur  à  un  mois. 

Au  moment  de  l'entrée,  on  constate  que  l'enfant  est  pâle,  maigre,  en 
voie  d'athrepsie.  Il  n'a  pas  de  lièvre  ;  sa  température,  pendant  les  dix  jours 
qu'il  a  vécu  dans  nos  salles,  a  oscillé  entre  37°,3  et  37°,6.  Entin  l'enfant 
s'est  éteint  le  l\  novembre  à  huit  heures  et  demie  du  matin,  ayant  juste 
quarante  jours  d'âge. 

Autopsie  le  lendemain  G  novembre.  Enfant  Irès  p»îti^  pttî<i  ei  n^aigrc, 
ventre  peu  développé,  sans  athrepsie  notab'e.  l'as  de  lésions  cutanées, 
pas  d'œdème  ni  sclérèmc.  L'ouverture  du  thorax  montre  un  thymus  nor- 
mal comme  volume  et  sans  altérations  rjiacro3co|,iques.  Cteur  sain  éga- 
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lement.  Poumons  emphysémateux  dans  les  parties  antéro-supérieures, 
atélectasiés  dans  les  parties  déclives  qui  reposent  sur  la  gouttière  costo- 
vertébrale.  A  ce  niveau,  le  tissu  pulmonaire  est  noirâtre,  dense,  splénisé, 
laissant  suinter  à  la  coupe  un  sang  noir,  sans  pus.  Des  fragments  de  ce 
tissu  vont  au  fond  de  Teau.  Pas  traces  de  tuberculose  pulmonaire.  Les 
lésions  rappellent  cette  forme  spéciale  de  broncho-pneumonie  des  nour- 
rissons hospitalisés  qui  est  faite  mi-partie  d'hypostase  et  mi-partie  dln- 
fection  broncho-alvéolaire  par  voie  atmosphérique.  Le  tissu  pulmonaire 
est  affaissé,  privé  d'air,  densifié,  gorgé  de  sang,  parfois  hémorragique 
(apoplexie  pulmonaire).  L'examen  attentif  des  ganglions  trachéo-bron- 
chiques  a  permis  d'en  découvrir  un  gros  comme  un  haricot,  dur,  présen- 
tant à  la  surface  une  masse  grisâtre  analogue  à  du  fromage  de  Roque- 
fort, et  une  partie  profonde  molle  et  suppurée.  En  somme,  caséific^tion 
à  différents  degrés.  Dans  la  cavité  abdominale,  nous  trouvons  le  foie,  la 
rate,  les  reins  et  capsules  surrénales,  le  poumon,  l'intestin  et  les  ganglions 
mésentériques  normaux  et  non  atteints  de  tuberculose.  L'estomac  est 
petit  et  revenu  sur  lui-même. 

En  somme,   tuberculose   très  limitée  des  ganglions  trachco-bronchiqnes  . 
chez  un  enfant  âgé  seulement  de  quarante  jours.  Contagion  maternelle. 

Le  cas  que  je  viens  de  rapporter  offre  avec  le  précédent  beaucoup 
d'analogies.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'enfants  très  jeunes  (moins 
de  deux  mois),  contagionnés  par  leur  mère  atteinte  de  phtisie. 

Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'allaitement  maternel,  dans  l'autre 
d'allaitement  artiHciel.  Dans  les  deux  cas,  pourrait  se  poser  la 
question  d'hérédité  tuberculeuse.  En  faveur  de  cette  doctrine,  on 
pourrait  invoquer  précisément  l'extrême  jeunesse  des  malades,  le 
degré  avancé  de  leurs  lésions  tuberculeuses.  Comment  concevoir, 
diraient  quelques  auteurs,  qu'en  un  mois,  en  six  semaines,  un 
enfant  puisse  pousser  aussi  loin  la  culture  du  bacille  de  Koch? 
Comment  aurait-il  le  temps  de  faire  de  vieilles  lésions  telles  qu'un 
foyer  caséeux  du  poumon,  qu'un  ganglion  ramolli  et  suppuré?  Ne 
faut-il  pas  plusieurs  mois  pour  amener  le  processus  tuberculeux  à 
ce  degré,  ne  doit-on  pas  admettre  qu'il  a  commencé  avant  la  nais- 
sance, dans  l'utérus? 

A  cela  on  peut  répondre  que  l'enfant  jeune  est  un  terrain  merveil- 
leusement préparé  pour  l'évolution  de  la  tuberculose;  que,  chez 
lui,  cette  maladie  peut  marcher  avec  une  très  grande  rapidité, 
aboutissant  très  vite  à  la  caséification  des  tubercules  agglomérés 
dans  les  poumons  ou  dans  les  ganglions,  etc.  Il  n'est  donc  pas 
besoin  d'invoquer  une  origine  lointaine  pour  expliquer  une  caséifi- 
cation môme  étendue.  La  contagion  par  les  voies  aériennes  est 
attestée  parla  présence  des  ganglions  caséeux  trachéo-bronchiques. 
Là  siègent  exclusivement  ou  prédominent  les  anciens  foyers 
tuberculeux.  Tous  les  autres  organes  sont  sains. 
A  Ces  CQnsfdéràtiôns^  i^fi^prochées  des  faits  expérimentaux  et  des 
obs'ôrvatibùs'climqùes  démontrant  l'extrême  rareté  de  la  tubercu- 
lose'.Gtrj^géûilûloij-nTeitent*  hors  de  doute  la   contagion    familiale 
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comme  cause  de  la  tuberculose  des  nouveau-nés  et  nourrissons. 

Dans  notre  première  observation,  outre  Tadénopathie  tubercu- 
leuse trachéo-bronchique,  il  existait  un  noyau  caséeux  pulmonaire 
du  môme  côté  que  les  lésions  ganglionnaires.  On  pouvait  soutenir 
dés  lors  que  l'adénopathie  avait  succédé  à  la  lésion  pulmonaire, 
et  la  loi  des  adénopathies  similaires  de  Parrot  pouvait  être 
invoquée  à  juste  titre.  Par  contre,  dans  la  seconde  observation, 
nous  n^avons  pas  trouvé  trace  de  tuberculose  pulmonaire  ancienne 
ou  récente.  Le  seul  organe  atteint  macroscopiquement  était  le  gan- 
glion bronchique.  Sans  doute  le  bacille  de  Koch  avait  pénétré  par 
le  poumon,  mais  sans  effraction  apparente,  et  sans  laisser  trace  de 
son  passage,  la  première  culture  ayant  eu  lieu  dans  le  ganglion. 

Ce  n'est  pas  la  première  fois  que  nous  constatons  une  dérogation 
à  la  loi  des  adénopathies  similaires.  Il  nous  est  arrivé  bien  souvent, 
à  Tautopsie,  de  constater  Tintégrité  des  poumons  faisant  contraste 
avec  la  profonde  altération  des  ganglions  trachéo  bronchiques. 

N'en  est-il  pas  d'ailleurs  ainsi  pour  les  autres  adénopathies  tuber- 
culeuses, pour  les  écrouelles  par  exemple,  dont  la  porte  d'entrée 
peut  être  au  niveau  d'amygdales  paraissant  indemnes  de  lésions 
tuberculeuses? 


REVUE  GÉNÉRALE 


PRÉSERVATION   DE  L'ENFANCE   CONTRE 
LA  TUBERCULOSE 

La  tuberculose  est  une  maladie  contagieusey  c'est  un  fait  désor- 
mais incontesté.  Contrairement  à  ce  qu'on  supposait  autrefois, 
l'hérédité  de  la  tuberculose,  loin  d'être  fatale,  n'intervient  pour 
ainsi  dire  jamais.  Il  est  donc  possible  de  préserver  les  enfants 
tuberculeux,  et,  puisque  cela  est  possible,  cela  doit  être. 

On  a  vu  plus  haut  [Recueil  de  faits)  un  exemple  de  contagion 
précoce  de  la  tuberculose.  Un  enfant  naît  sain  d'une  mère  tubercu- 
leuse ;  il  cohabite  pendant  quelques  semaines  avec  cette  femme, 
cela  suffit  pour  lui  transmettre  la  tuberculose;  après  sa  mort,  sur- 
venue à  l'âge  de  quarante  jours,  nous  avons  trouvé,  autour  des 
bronches,  c'est-à-dire  à  l'entrée  des  voies  de  l'air,  une  tuberculose 
ganglionnaire  déjà  avancée.  Si  cet  enfant  avait  pu  tout  de  suite  ou 
de  bonne  heure  être  éloigné  de  sa  mère,  il  eut  été  sûrement 
préservé  de  la  tuberculose. 

Donc,  si,  dans  les  familles  de  tuberculeux,  on  voulait  préserver 
les  nouveau-nés,  il  faudrait  les  éloigner  du  foyer  contaminé  dès  le 
premier  jour  de  la  naissance,  pour  les  confiera  une  nourrice  étran- 
gère, indemne  de  tuberculose.  Beaucoup  dévies  humaines  seraient 
ainsi  épargnées.  Malheureusement,  on  se  heurte  trop  souvent  à 
des  difficultés  matérielles  et  morales  qui  rendent  la  prophylaxie 
presque  impossible  dès  le  berceau  dans  la  généralité  des  cas. 

Mais  l'enfant  a  grandi  dans  le  milieu  tuberculeux,  il  atteint  l'âge 
de  cinq  ans,  huit  ans,  dix  ans.  Faut-il  continuer  à  le  laisser  exposé 
à  tous  les  dangers  de  la  contagion  qui  le  menace  nuit  et  jour  dans 
les  familles  où  le  père,  la  mère,  un  proche  parent,  sont  atteints  de 
tuberculose  ouverte  ?  Dans  les  familles  riches  ou  aisées,  de  la  cam- 
pagne ou  même  de  la  ville,  on  pourra  faire  une  prophylaxie 
efficace  sans  avoir  recours  à  la  charité  publique  ou  privée  ;  les 
conseils  d'un  médecin  avisé,  la  bonne  volonté  de  parents  soucieux 
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de  Tavenir  de  leurs  enfants,  les  moyens  malériels  qui  ne  leur  font 
pas  défaut,  permettront  le  plus  souvent  de  parer  aux  dangers  de  la 
contagion  tuberculeuse.  Mais,  dans  les  milieux  pauvres,  à  la  ville 
surtout  où  les  logements  sont  étroits  et  insuffisants,  où  l'encombre- 
ment, le  surpeuplement  régnent  sans  conteste,  les  dangers  sont 
décuplés  et  ils  ne  peuvent  être  évités  en  partie  que  par  l'association 
des  philanthropes  et  des  savants  avec  les  pouvoirs  publics. 

Prenez  une  famille  d'ouvriers  parisiens  composée  de  quatre,  cinq, 
six  personnes,  parquées  dans  un  logement  humide,  obscur,  mal 
aéré,  ou  tout  au  moins  étroit  (deux  pièces,  parfois  une  seule 
pour  le  coucher,  le  manger,  la  cuisine),  etc. 

Si,  par  malheur,  un  membre  de  la  famille  devient  phtisique,  et 
cette  éventualité  ne  se  réalise  que  trop  souvent,  tous  les  enfants  qui 
vivent  en  contact  avec  lui  sont  atteints  presque  fatalement  de 
tuberculose. 

Et  nous  les  voyons  bientôt  arriver  à  l'hôpital,  celui-ci  avec  une 
méningite,  celui-là  avec  une  bronchite,  cet  autre  avec  une  coxal- 
gie ou  un  mal  de  Pott,  etc.,  etc.  Toute  la  famille  est  contaminée, 
parfois  frappée  à  mort,  ou  tout  au  moins  entachée  de  manifesta- 
tions plus  ou  moins  graves  de  la  tuberculose  ouverte  ou  fermée. 

Que  faire  pour  épargner  à  ces  enfants  les  conséquences  de  la 
cohabitation  mortelle  avec  un  parent  tuberculeux  ?  Le  seul  moyen 
efficace  est  de  les  éloigner  du  foyer  de  contagion,  à  moins  qu'on  ne 
puisse  supprimer  ce  foyer.  Dans  quelques  cas  ce  parti  pourra  être 
adopté  (envoi  du  tuberculeux  dans  un  sanatorium,  désinfection  de 
l'appartement,  etc.).  Mais  le  plus  souvent  le  malheureux  phtisique 
restera  chez  lui  pour  y  mourir  après  des  mois  et  des  années,  pen- 
dant lesquels  il  aura  semé  la  maladie  et  la  mort  autour  de  lui, 
parmi  ses  proches  et  ses  familiers. 

Déjà  des  tentatives  indirectes  avaient  été  faites  il  y  a  plus  d'un 
quart  de  siècle,  pour  combattre  la  tuberculose  des  enfants,  en  les 
fortifiant  par  une  cure  hygiénique  préventive.  On  peut  du  moins 
interpréter  ainsi  l'œuvre  si  remarquable  des  colonies  de  vacances  à 
laquelle  est  attaché  le  nom  du  pasteur  Bion  (Zurich,  1876).  Cette 
œuvre,  qui,  de  la  Suisse,  où  elle  a  pris  naissance,  a  ensuite  rayonné 
en  Allemagne,  en  France,  et  un  peu  partout  en  Europe  et  en 
Amérique,  consiste  dans  l'envoi  à  la  campagne,  pendant  une  partie 
des  vacances,  des  écoliers  pauvres,  condamnés,  sans  l'initiative  de 
la  charité  privée,  à  rester  chez  eux  toute  Tannée,  n'ayant  jamais 
d'autres  horizons  que  des  murs  enfumés  et  des  cheminées  d'usine. 
Outre  le  profit  moral  qui  résulte  pour  les  petits  citadins  de  ces 
vacances  à  la  campagne  (leçons  de  choses,  etc.),  il  y  a  un  incontes- 
table gain  physique  (augmentation  du  poids,  de  la  taille,  du  péri- 
mètre thoracique,  etc.)  que  toutes  les  statistiques  ont  mis  en  relief. 
En  fortifiant  ainsi  les  enfants  par  un  séjour  de  trois  semaines  ou 
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un  mois  au  grand  air,  on  les  a  préservés  dans  une  certaine  mesure 
de  la  tuberculose .  Ils  sont  devenus  plus  résistants  contre  les  atteintes 
du  fléau,  et  ils  ont  plus  de  chances  de  triompher  de  la  contagion 
que  les  enfants  débilités  par  un  séjour  prolongé  et  ininterrompu 
dans  Tatmosphère  des  grandes  villes. 

Aussi  a-t-on  vu  bientôt  les  colonies  scolaires  de  vacances  se 
multiplier  ;  à  Paris  seulement,  les  œuvres  privées  ont  envoyé  à  la 
campagne  Tannée  dernière  plus  de  3  000  enfants,  qui  n'ont  pas 
coûté  en  tout  100000  francs,  tandis  que  la  ville  de  Paris,  pour 
5300  enfants,  dépensait  plus  de  300000  francs. 

Tantôt  les  enfants  groupés  ensemble  occupent  des  locaux  aména- 
gés pour  leurs  colonies  (système  assez  cher);  tantôt  isolés,  ils  sont 
mis  en  pension  chez  des  paysans  (système  plus  économique).  Le 
placement  familial  est  certainement  moins  onéreux  que  le  place- 
ment en  commun. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  colonies  de  vacances  ont  montré  ce  qu'il  était 
possible  de  faire  dans  la  voie  de  la  préservation  hygiénique  de 
Tenfance  et  elles  pourront  servir  de  point  de  départ,  dans  une  cer- 
taine mesure,  pour  Torganisalion  spéciale  de  la  lutte  contre  la 
tuberculose  chez  les  enfants  (1). 

Cependant,  en  matière  de  prophylaxie  antituberculeuse,  nous 
ne  pouvons  pas  nous  contenter  d'un  séjour  de  trois  ou  quatre 
semaines  concédé  aux  voyages  scolaires  et  aux  colonies  de  vacances. 
Il  faut,  d'une  part,  que  les  enfants  visés  par  nous  soient  écartés 
bien  plus  longtemps  du  foyer  de  la  contagion  où  ils  vivaient 
jusqu'alors,  et,  d'autre  part,  qu'ils  aient  le  temps  de  se  guérir  de  la 
tuberculose  latente  dont  ils  sont  atteints  eux-mêmes  le  plus  souvent. 

Ce  n'est  pas  trois  semaines  de  séjour  à  la  campagne  qu'il  nous 
faut,  ni  môme  trois  mois,  mais  deux  ans,  trois  ans  et  davantage 
encore.  Nous  avons  pris  des  enfants  débilités  et  infectés,  quoique 
non  encore  malades,  il  faut  que  nous  les  transformions  en  adoles- 
cents robustes,  vigoureux,envéritablespaysans,ayantdéfinitivement 
pris  le  dessus  sur  la  tuberculose  familiale  qui  leur  a  été  inoculée  à 
la  ville.  Pour  cela  il  faut  du  temps,  beaucoup  de  temps. 

M.  le  D'  Mercier  [Bull,  méd,,  28  oct.  1903)  nous  a  montré  ce 
qu'on  pouvait  obtenir  ainsi,  avec  le  temps,  et  sa  statistique  est  des 
plus  encourageantes  pour  l'œuvre  plus  générale  à  entreprendre. 
En  trente-trois  ans,  à  l'orphelinat  agricole  des  Douets(près  de  Tours), 
127  enfants  ont  été  recueillis,  entre  six  et  dix  ans,  avec  un  séjour 
moyen  de  plus  de  cinq  ans.  Sur  91  familles  dont  on  a  pu  savoir  la 
cause  de  mort,  79  avaient  succombé  à  la  phtisie.  Or,  grâce  à  la  vie 
rustique  menée  par  les  enfants  de  ces  familles  de  tuberculeux, 
3  seulement  en  trente-trois  ans  ont  succombé  à  la  tuberculose 

(1)  11  convient  de  citer  aussi,  comme  instrument  de  prophylaxie  sociale, 
VCEuvre  des  jardins  ouvriers^  créée  par  le  D»"  LAncnv  et  Tabbé  Lemirb. 
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(2  phtisies,  1  méningrite),  et  M.  Mercier  conclut  que  les  fils  de 
tuberculeux,  placés  dans  des  conditions  hygiéniques  convenables, 
offrent  des  chances  de  survie  égale  à  97  p.  400.  La  contre-épreuve 
nous  est  également  fournie  par  M.  Mercier  :  chez  les  frères  et  sœurs 
des  petits  orphelins  cités  plus  hauts  qui  n'avaient  pas  été  soustraits 
à  la  contagion  familiale,  on  a  compté  10  morts  par  tuberculose 
sur  20  (50  p.  100).  La  statistique  de  M.  Lemoine  {Bull,  méd,, 
31  oct.  1903),  recueillie  chez  les  jeunes  soldats,  n'est  pas  moins  con- 
cluante en  faveur  du  séjour  à  la  campagne,  loin  des  foyers  de 
contagion  tuberculeuse.  Chez  536  soldats  tuberculeux,  on  a  trouvé 
des  contacts  prolongés  avant  Tincorporation  avec  des  phtisiques 
(370  dans  leur  famille).  En  revanche,  249  soldats  sont  restés 
indemnes  de  tuberculose,  quoique  leurs  parents  fussent  phtisiques, 
parce  qu'ils  avaient  été  placés  de  bonne  heure  hors  dechezeux,  dans 
des  fermes  ou  ailleurs. 

M.  Lemoine  {Bull,  méd.,  25  nov.  1903)  est  revenu  sur  cette  ques- 
tion delà  contagion  familiale  et  de  la  prophylaxie  de  la  tuberculose 
par  i'éloignement  des  enfants. 

Après.avoir  rappelé  d'intéressantes  observations,  il  conclut  net- 
tement en  faveur  de  l'envoi  des  enfants  de  tuberculeux  à  la  cam- 
pagne, loin  de  l'atmosphère  tuberculeuse  où  ils  vivent. 

Après  cela  on  n'aura  pas  de  peine  à  comprendre  que  M.  le  pro- 
fesseur Grancher,  qui  a  consacré  plus  de  trente  ans  de  sa  vie 
à  l'étude  scientifique  de  la  tuberculose,  ait  voulu  couronner  son 
œuvre  en  entreprenant,  sur  le  terrain  pratique,  la  lutte  contre  cette 
maladie.  L'OEuvre  de  préservation  de  l'enfance  contre  la 
TUBERCULOSE,  qu'il  vicut  de  fonder,  est  justifiée  par  tout  ce  que 
nous  venons  de  dire  et  les  arguments  qu'il  a  fait  valoir  en  sa  faveur 
ont  trouvé  immédiatement  un  écho  sympathique  parmi  les  médecins 
des  enfants.  Nous  sommes  en  contact  de  trop  près  avec  les  misères 
qu'il  dévoile,  pour  ne  pas  comprendre  la  générosité  de  ses  senti- 
ments et  ne  pas  l'aider  de  toutes  nos  forces  à  atteindre  le  noble  but 
qu'il  a  visé. 

Aprèsavoirsoulignéenquelquesmotsl'insuffisance  de  l'assistance 
par  le  sanatorium^  M.  Grancher  vante  la  préservation  par  l'hy- 
giène. L'Angleterre  a  réduit  de  moitié  le  chiffre  de  sa  mortalité  par 
tuberculose  avec  l'hygiène  de  l'tndividu  et  de  l'habitation. 

«  Dans  une  famille  dont  le  chef  est  devenu  tuberculeux,  il  convient 
de  soigner  le  malade  chez  lui  ou  mieux  dans  des  hôpitaux,  des 
hospices,  des  sanatoriums.  Mais  il  faut  aussi,  et  avant  tout,  prévenir 
la  contagion  qui  menace  les  membres  de  la  famille  encore  sains, 
les  enfants  surtout. 

«  Dans  un  logement  ouvrier  où  l'espace  est  si  étroitement  mesuré, 
que  l'air  et  la  lumière  y  sont  insuffisants,  la  désinfection  est  pra- 
tiquement impossible  contre  la  tuberculose,  l'hygiène  et  la  prophy- 
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laxie  sont  nulles,  et,  la  misère  aidant,  la  contagion  guette  une  proie 
assurée  :  les  enfants. 

«  L'enfant,  né  sain ,  mais  préparé  par  la  misère  à  recevoir  le  germe 
de  la  tuberculose,  est  donc  un  terrain  malheureusement  trop  pro- 
pice à  Texpansion  du  mal. 

u  Et,  depuis  bien  longtemps,  je  suis  hanté  de  cette  idée  dominante 
du  beau  livre  de  Pasteur  sur  les  maladies  des  vers  à  soie,  que  pour 
sauver  une  race  menacée  par  une  maladie  contagieuse^  le  mieux 
est  de  préserver  la  graine. 

«  Si  donc  une  œuvre,  laissant  à  d'autres  œuvres  le  soin  du  malade, 
s'occupait  de  soustraire,  pour  le  temps  nécessaire,  les  enfants 
encore  sains  d*une  famille  tuberculeuse,  au  danger  de  la  contagion 
en  envoyant  ces  enfants  à  la  campagne,  dans  des  familles  saines, 
elle  ferait,  à  coup  sûr,  beaucoup  de  bien.  Elle  ferait  du  bien  : 

1**  Aux  enfants.  —  Nul. n'ignore  que  le  séjour  des  villes,  des 
grandes  villes  surtout,  leur  est  nuisible,  même  s'ils  appartiennent 
à  des  familles  riches  ou  aisées.  A  fortiori  s'il  s'agit  de  ces  pauvres 
petits  qui  végètent  dans  des  taudis  et  la  misère.  C'est  la  campagne 
qui  leur  convient,  c'est  la  vie  dans  le  grand  air  et  la  lumière  qui 
leur  donnera  force  et  santé.  Ce  fait  est  de  vérité  proverbiale  et  je 
crois  inutile  de  Tappuyer  de  statistiques.  Qu'il  me  suffise  de  dire 
que,  sur  18000  enfants  assistés  de  l'Assistance  publique  de  Paris, 
vivant  à  la  campagne,  M.  Hutinel  n'a  relevé  que  15  tuberculeux? 

2°  Aux  parents  déchargés  du  souci  et  du  fardeau  d'enfants 
condamnés  par  la  maladie  du  père  ou  de  la  mère  à  une  sorte 
d'abandon. 

3°  ^M  logis  qui  sera  désencombré  et  assaini,  au  moins  relati- 
vement. 

«  Et  tous  ces  bienfaits  seront  acquis  avec  une  somme  relativement 
minime.  Considération  capitale  pour  une  œuvre  d'initiative  parti- 
culière aussi  bien  que  pour  l'État,  car  il  faut  s'efforcer,  surtout  en 
matière  de  tuberculose,  de  faire  avec  peu  d'argent  beaucoup  de 
bien,  tant  est  grand  le  nombre  de  ceux  qui  attendent  du  secours. 
Eh  bien!  chaque  enfant  coûtera  300  à  350  francs  par  an,  1  franc 
par  jour  si  Ton  veut.  Et  cette  petite  somme  servira  utilement  toute 
une  famille,  tout  un  foyer.  » 

Le  fonctionnement  de  l'œuvre  est  exposé  dans  les  termes  suivants 
par  M.  Grancher  : 

«  Le  pupille  de  l'œuvre  de  préservation  sera  un  enfant  sain.  Dans 
une  famille  contaminée  par  la  tuberculose,  quelques  enfants  échap- 
pent au  germe  morbide  ou  le  gardent  à  l'état  latent.  Ce  sont  ces 
enfants  que  nos  médecins  choisiront  pour  les  disséminer  dans  des 
familles  également  saines^  dans  des  orphelinats  agricoles  tels  que 
celui  du  D' Vaudremer  à  Cannes. 
«  Cela  importe  avant  tout,  puisque  le  but  essentiel  que  je  me  pro- 
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pose  est  de  fuir  la  contagion,  et,  avec  les  éléments  sains  d'une 
famille  tuberculeuse,  de  reconstituer  une  famille  saine. 

«  Pour  atteindre  ce  double  but,  Tenfant  qui  sera  proposé  à  l'œuvre 
de  préservation  devra  être  muni  d'un  certificat  du  médecin  de  sa 
famille,  ici  presque  toujours  médecin  du  bureau  de  bienfaisance, 
attestant  qu'il  ne  porte  aucun  signe  de  tuberculose  pulmonaire  ou 
autre.  Alors  les  médecins  de  l'œuvre,  choisis  parmi  mes  chefs  ou  an- 
ciens chefs  de  clinique,  c'est-à-dire  d'une  compétence  spéciale  en  ma- 
ladies infantiles,  examineront  à  leur  tour  cet  enfant,  que  j'examine- 
rai moi-môme  au  besoin,  pour  l'écarter  s'il  est  malade  ou  suspect. 

«  Sans  doute,  quelques  bacilles  tuberculeux  immobilisés  dans  un 
ganglion  ou  un  viscère  pourrontéchapper  à  l'examen  le  plus  attentif 
du  médecin  le  plus  instruit;  mais,  outre  que  l'enfant  porteur  de  ces 
bacilles  latents  n'est  pas  dangereux,  qu'il  ne  peut  contagionner 
personne,  la  vie  à  la  campagne  sera  le  remède  efficace  de  cette 
tuberculose  silencieuse.  » 

La  durée  du  séjour  ii  la  campagne  sera  variable  et  subordonnée 
à  la  durée  de  la  maladie  du  père  ou  de  la  mère,  à  l'assainissement 
du  foyer,  à  la  reronslilution  de  la  famille  à  l'état  de  salubrité.  On  ne 
prendra  que  les  enfants  âgés  de  cinq  à  treize  ans;  plus  tôt,  ils  exi- 
geraient trop  de  soins  et  seraient  trop  exposés  aux  maladies  de  la 
première  enfance.  Entre  cinq  et  treize  ans,  les  enfants  sont  plus 
résistants  et  olfrent  une  mortalité  minima.  Enfin  ils  peuvent  ren- 
dre quelques  services  à  leur  famille  adoptive  en  s'occupant  de  la 
culture,  etc. 

Cette  grande  œuvre  de  la  préservation  de  l'enfance  contre  la 
tuberculose  a  une  haute  portée  sociale  et  il  faut  féliciter  M.  Grancher 
de  l'avoir  créée.  Sa  grande  valeur  scientifique,  l'autorité  particulière 
qui  s'attache  à  son  nom  en  matière  de  tuberculose,  sa  générosité  et 
son  désintéressement  absolu,  la  feront  vivre  et  prospérer.  Nous 
n'en  doutons  point. 


On  peut  souscrii'e  à  cette  œuvre  —  dont  M.  lu  professeur  Grancher  est 
le  fondateur  et  le  président  —  comme  membre  bienfaiteur,  donateur, 
actif  ou  adhérent.  Le  titre  de  membre  bienfaiteur  est  acquis  par  une 
souscription  de  500  francs  et  au-dessus  ;  le  titre  de  membre  donateur  par 
une  souscription  de  200  francs  et  au-dessus;  le  titre  de  membre  actif  par 
une  souscription  annuelle  de  20  francs  ;  le  titre  de  membre  adhérent  par 
une  souscription  annuelle  de  5  francs.  Les  membres  actifs  peuvent 
racheter  leur  cotisation  annuelle  par  le  versement,  une  fois  fait,  d'une 
somme  de  200  francs,  et  les  membres  adhérents  par  le  versement,  une 
fois  fait,  d'une  somme  de  50  francs.  Les  membres  actifs  et  les  membres 
adhérents  souscrivent  annuellement,  et  leur  souscription  est  tacitement 
continuée  sauf  avis  contraire  de  leur  part. 

Adresser  les  adhésions  et  souscriptions  à  M.  le  D'  Janicot,  secrétaire 
général  de  TCEuvre,  ou  à  M.  le  D'  Granjux,  secrétaire  général  adjoint, 
4,  rue  de  Lille,  Paris. 
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Tnbercnlose  et  orphelinats  agricoles,  par  le  fi*^  R.  Mercier  (Bulletin 
tncdicaly  28  oct.  1903). 

L'orphelinat  Saint-Martin  a  été  fondé  en  avril  1871,  aux  Dovets,  près 
de  Tours,  sur  un  domaine  de  cinquante-quatre  hectares.  Dans  ce  domaine 
sont  élevés  gratuitement  des  orphelins  recrutés  surtout  dans  le  dépar- 
tement d'Indre-et-Loire.  Ils  entrent  entre  six  et  dix  ans,  et  sortent  à 
dix-sept  ou  dix-huit  ans. 

En  trente-trois  ans,  127  enfants  ont  été  recueillis,  fournissant  un  séjour 
moyen  de  plus  de  cinq  ans. 

Sur  91  familles  dont  on  a  pu  connaître  la  cause  des  décès,  79  ont 
succombé  à  la  tuberculose. 

Sur  ces  79  cas,  22  fois  le  père  et  la  mère  sont  morts  tuberculeux  avant 
l'admission  de  Tenfant,  31  fois  le  père  seul  a  succombé  à  la  tuberculose, 
et  26  fois  la  mère  seule.  Les  antécédents  des  orphelins  sont  donc 
redoutables. 

Mais,  grâce  à  un  logement  salubre,  à  la  vie  au  grand  air,  à  une  bonne 
alimentation,  à  une  réglementation  raisonnée  et  modérée  du  travail,  ces 
enfants  prédestinés  ont  pu  échapper  à  la  tuberculose. 

A  treize  ans,  âge  auquel  ils  cessent  d'aller  à  Técole,  les  enfants  sont 
mis  au  jardinage,  à  la  viticulture,  au  labour.  Grâce  à  cette  hygiène  très 
recommandable,  la  maladie  est  presque  inconnue  à  Saint-Martin,  et 
plusieurs  années  l'infirmerie  n'a  pas  été  ouverte. 

En  dehors  de  deux  fièvres  typhoïdes  (1872-1873),  d'une  épidémie  de 
rougeole  (8  cas  en  1876),  d'une  épidémie  de  grippe  (12  cas  en  1896), 
l'état  sanitaire  est  resté  excellent.  Depuis  l'ouverture  de  l'orphelinat, 
5  enfants  y  sont  morts  :  1  tétanos,  1  pneumonie,  3  tuberculoses  (2  phtisies, 
1  méningite). 

Tous  les  enfants  qui  ont  quitté  l'orphelinat  ont  pu,  sauf  2,  être  suivis, 
et  2  seulement  ont  succombé  à  la  phtisie. 

Les  fils  de  tuberculeux,  placés  dans  des  conditions  hygiéniques  conve- 
nables, offrent  des  chances  de  survie  égales  à  97  p.  100.  Par  contre,  chez 
les  frères  et  sœurs  non  soustraits  à  la  contagion  familiale,  au  nombre 
de  20,  on  en  compte  10  morts  tuberculeux. 

Les  observations  de  M.  Lemoine  [BulL  médical,  31  oct.  et  25  nov.  1903) 
confirment  celles  de  M.  Mercier,  en  montrant  le  rôle  de  la  contagion 
familiale  dans  la  pro[>agation  de  la  tuberculose.  Par  exemple,  536  soldats 
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tuberculeux  ont  eu,  avant  leur  incorporation,  des  contacts  prolongés  avec 
des  sujets  atteints  de  phtisie  (370  dans  leur  famille).  D'autre  part,  249  sol- 
dats sont  restés  indemnes,  malgré  leurs  antécédents  familiaux,  parce 
qu'ils  avaient  été  séparés  de  bonne  heure  de  leurs  parents  phtisiques  (en 
place  à  la  ville  ou  dans  des  fermes).  11  faut  donc  préserver  Fenfance 
pour  faire  œuvre  de  prophylaxie  sérieuse  de  la  tuberculose.  La  question 
de  la  protection  de  l'enfance  prime  la  question  des  sanatoriums. 

Pnmlantpneumococcic  arthritis  in  children  (Arthrites  purulentes  pneu- 
mococciques  chez  les  enfants),  par  MM.  Leoî«ard  S.  Dudgeon  et  Branson 
{The  Lancety  août  1903). 

Les  cas  suivants  ont  été  observés  à  East  London  HospUal  for  Children, 

I.  Fille  de  cinq  mois,  reçue  le  31  janvier  1903  ;  bronchite  il  y  a  deux 
semaines;  le  27  janvier,  genou  droit  gonflé,  douloureux,  fléchi.  On  le 
trouve  en  effet  gros,  rouge,  chaud,  fluctuant  ;  flèvre  modérée.  Incisions 
latérales,  issue  de  pus  contenant  le  pneumocoque  à  l'état  de  pureté.  La 
lièvre  tombe  et,  pendant  cinq  jours,  l'enfant  semble  aller  bien.  Mais  alors 
elle  se  rallume  et  s'accompagne  de  raideur  delà  nuque,  de  vomissements  ; 
mort  le  quatorzième  jour  de  la  maladie.  A  l'autopsie,  pus  dans  l'oreille 
droite.  Le  sang  du  cœur  donne  une  culture  de  pneumocoques. 

II.  Garçon  de  six  ans,  est  reçu  le  23  mars  1903.  Malade  depuis  trois 
semaines,  il  a  souffert  d'otorrhée;  le  17  mars,  douleur  et  gonflement  du 
genou  gauche  ;  le  lendemain,  envahissement  de  la  hanche  droite  et  du 
poignet.  Toux  sèche,  délire,  fièvre  modérée.  Le  genou  et  la  hanche 
furent  ouverts;  il  s'écoula  du  pus  et  des  flocons  fibrineux.  Mort  vingt 
jours  après.  Culture  pure  de  pneumocoques  avec  le  pus  des  arthrites. 

III.  Enfant  de  six  mois,  reçu  le  10  avril  1903,  pour  une  douleur  avec 
gonflement  de  lajambe  droite  datant  de  huit  jours.  Fièvre  forte.  Fluctua- 
tion au-dessus  de  la  rotule  ;  incisions  latérales.  Mort  douze  heures  après. 
La  culture  donne  des  pneumocoques  alors  que  l'examen  direct  avait 
montré  des  cocci,  des  diplocoques,  des  streptocoques. 

IV.  Garçon  de  quatorze  ans,  reçu  le  21  avril  1903  ;  aurait  eu  une  pneu- 
monie il  y  a  trois  semaines;  il  y  a  huit  jours,  gonflement  et  douleur  du 
coude  droit.  Cette  articulation  est  gonflée,  rouge,  douloureuse,  fluctuante. 
Ouverture,  écoulement  d'un  pus  jaune.  Le  lendemain,  incision  d'un 
petit  abcès  du  cou.  Le  7  mars,  le  genou  droit  se  prend;  incision.  Culture 
pure  de  pneumocoques.  Guérison. 

V.  Enfant  de  vingt  et  un  mois,  reçu  le  28  mai  1903. 

Rougeole  il  y  a  cinq  semaines,  flexion  de  la  hanche  droite  avec  dou- 
leur il  y  a  trois  semaines. 

Fluctuation.  On  incise,  il  s'écoule  une  grande  quantité  de  pus  à  pneu- 
mocoques. Guérison.  ,       .       ,  .  .    ,     . 

Pendant  les  six  derniers  mois,  sur  15  cas  de  pleurésie  exammés  à 
East  London  Ho>pital,  11  étaient  à  pneumocoques,  2  étaient  stériles, 
2  à  staphylocoques  blancs.  Le  pneumocoque  fut  constaté  aussi  dans 
2  péricardites  suppurées,  dans  4  méningites,  et  2  péritonites. 

La  gastro-entérite  infantile  en  1902,  par  le  D'  Ley  [Ann.  de  la  Soc.  méd.- 
chir.  d'Anvers,  avril  1903).  \  .         .       , 

A  Anvers,  en  1902,  la  gasti*o-en tente  a  fait  moins  de  ravages  que  les 
années  précédentes,  grâce  à  la  douceur  de  la  température  estivale.  Sur 
84  enfants  observés  (4  morts),  6  seulement  étaient  nourris  au  sein,  tous 
les  autres  au  biberon.  Chez  les  enfants  atteints,  on  note  généralement  des 
troubles  dyspeptiques  antérieurs.  La  qualité  du  lait  doit  être  incriminée 
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avant  tout.  Dans  quelques  cas,  la  contagion  est  indéniable.  Les  mères, 
après  avoir  nettoyé  les  petits  malades,  doivent  se  laver  les  mains  au  savon 
noir,  avant  de  s'occuper  des  autres  enfants. 

La  réaction  des  selles  est  acide  ;  pour  s'assurer  de  cette  réaction,  il  faut 
porter  dans  le  rectum  un  petit  écouvillon  d'ouate  au  tournesol  (ouate 
hydrophile  trempée  dans  la  teinture  de  tournesol,  rouge  et  bleue,  puis 
séchée).  Dans  un  cas  mortel,  la  réaction  fut  alcaline.  De  même  dans  trois 
autres  cas  avec  selles  putrides,  à  odeur  sulfhydrique. 

La  diète  hydrique  est  de  rigueur;  chez  un  enfant  de  .3 950 grammes 
soumis  pendant  trente  heures  à  cette  diète,  le  poids  a  augmenté  de 
20  grammes.  On  peut  déguiser  la  diète  hydrique  en  prescrivant  Veau  albu- 
mineusey  ïeau  sucrée,  le  e^é  dont  l'usage  peut  être  combattu;  ou  mieux 
Vinfusion  de  fleurs  de  tilleul  et  de  feuilles  de  menthe  (40  grammes  des 
premières,  10  grammes  des  secondes  par  litige). 

.  Le  calomel  à  doses  fractionnées  (5  milligrammes  à  10  milligrammes 
toutes  les  deux  heures)  rend  parfois  des  senices. 

Due  casi  di  sderosi  a  placche  familiare  (Deux  cas  de  sclérose  en 
plaques  familiale),  par  le  D'  Antotîino  Carim  (Arch,  di  Pat.  e  Clin,  infan- 
tile, 1903). 

La  sclérose  en  plaques  est  rare  dans  l'enfance  ;  cependant  Moncorvo 
père  en  a  vu  4  cas,  dont  2  chez  des  frères  ;  Goncetti  en  a  observé  1  cas 
chez  une  fille  de  septans,etle  D'Sorgente,  son  élève,  apu relever  17  obser- 
vations,, dont  3  dans  la  première  année,  1  à  deux  ans,  2  dans  la  troisième 
année,  2  à  quatre  aoSy  2  à  cinq  ans,  2  à  sept  ans,  3  à  huit  ans,  2  à  dix  ans. 

Premier  cas.  —  Garçon  de  vingt  mois^  mère  hystérique  ;  paraît  normal 
jusqu'à  six  mois,  présente  ensuite  du  nyslagmos,  de  l'inhabileté  dans  les 
mouvements  des  mains,  dans  la  marche,  etc. 

On  note  un  nystagmus  horizontal  très  marqué,  des  oscillations  rythmiques 
de  la  tète,  des  oscillations  des  membi*es  supérieurs  à  FoccAsion  des  mou- 
vements volontaires,  s'arrêtant  quand  le  mouvement  est  achevé.  Marche 
difficile,  réflexes  exagérés.  Sensibilité  normale,  fonctions  organiques  nor- 
males. 

Dewcième  cas.  —  Fille  de  quatre  ans,  sœur  du  précédent.  A  un  an,  on 
remarque  le  nystagmus  et  la  difficulté  de  la  marche  ;  actuellement  ne  peut 
se  tenir  debout  sans  élre  soutenue. 

La  parésie  a  envahi  depuis  quelques  mois  les  membres  supérieurs  ; 
mouvements  de  la  tête.  Retard  de  l'intelligence. 

On  note  des  oscillations  latérales  de  la  tète,  du  nystagmus  latéral  et 
vertical,  du  tremblement  intentionnel  aux  membres  supérieui'S.  Marche 
impossible  ;  soutenue  sous  les  aisselles,  l'enfant  avance  à  grands  pas, 
appuyant  la  pointe  des  pieds  sur  le  sol  en  extension  forcée,  les  tubérosités 
fémorales  proéminant  dans  le  creux  poplité.  Réflexes  rotuliens  exagérés. 
Pas  de  troubles  sensitifs. 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  chez  ces  deux  enfants  de  la  même 
famille  repose  sur:  tremblement  intentionnel,  exagération  des  réflexes, 
difli(Uilté  (le  la  station  debout,  nystagmus  permanent,  absence  de  troubles 
sensitifs  et  intellectuels,  démarche  spéciale,  etc. 

Note  sur  le  traitement  des  végétations  adénoïdes  pendant  la  première 
année  de  l'enfance,  par  le  D^  11.  (^Iuviluer  [Arch.  int.  de  laryng.,  1903). 

Les  végétations  adénoïdes  sont  graves  chez  les  nourrissons,  car  elles 
entravent  l'alimentation  en  même  temps  que  la  respiration,  précipitant 
ainsi  la  cachexie  adénoïdienne.  De  plus  elles  menacent  gravement  loreille 
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(otite  aiguë,  otite  chronique,  surdi-mutilé).  Le  pronostic  est  grave  si 
raffection  n'est  pas  reconnue  promptement  et  traitée  convenablement. 

Le  traitement  médical,  purement  palliatif,  est  insuffisant  (instillations 
nasales  d'huile  résorcinée  à  i  p.  25,  1  p.  50,  1  p.  100,  deux  à  quatre  fois  par 
jour  ;  badigeonnages  de  la  gorge  avec  la  glycérine  boratée  à  1  p.  10  ou  iodée 
à  1  p.  100). 

L'opération  doit  être  faite,  si  les  accidents  persistent;  elle  réussit 
même  au-dessous  de  deux  mois.  On  s'abstient  d'anesthésie  et  on  se  sert 
d'une  pince  dont  la  portion  coudée  est  très  courte  et  à  angle  droit.  Il  ne 
faut  pas  terminer  en  une  séance.  Dès  que  la  prise  de  végétation  est  faite, 
on  couche  Tenfant  sur  le  ventre,  la  tête  penchée  en  bas  et  en  avant  pour 
que  le  sang  s'écoule  par  les  narines.  Les  suites  sont  bénignes.  On  enduit 
l'entrée  des  narines  de  vaseline  stérilisée  et  on  continue  les  instillations 
d'huile  résorcinée. 

Fragilitas  ossinm,  osteopsathyrosis  (Fragilité  des  os,  ostéopsathy rosis), 
par  le  D'  David  Me  M.  Officer  [Intern.  àSed,Joum.  of  Australasiay  oct.  1902). 

L'auteur  cite  2  cas  observés  chez  le  frère  et  la  sœur  : 

!•  Fille  de  douze  ans,  née  avec  une  fracture  des  deux  cuisses  ;  pendant 
l'allaitement,  les  fémurs  furent  plusieurs  fois  brisés.  Puis  ce  fut  le  tour 
des  bras.  Quand  l'enfant  commença  à  marcher,  les  cuisses,  quoique 
moins  fragiles  qu'au  début,  se  brisèrent  encore.  Nombreuses  fractures 
des  clavicules.  Parfois  on  découvrait  une  fracture  récente  le  matin,  alors 
que  l'enfant  était  encore  au  lit.  Le  bras  droit  fut  brisé  9  ou  10  fois,  le 
gauche  autant,  la  jambe  droite  14  fois.  D'autres  fractures  furent  oubliées, 
il  y  en  eut  au  moins  40. 

2*>  Garçon  de  sept  ans  ;  à  la  naissance,  fracture  d'un  bras  et  de  la  jambe 
droite.  La  cuisse  droite  fut  fracturée  par  un  chirurgien  qui  l'examinait. 
Les  deux  cuisses  se  brisèrent  dans  le  berceau.  Pendant  l'allaitement,  un 
bras  fut  brisé  3  fois  et  l'autre  4  fois.  Ëa  tout  il  y  eut  plus  de  20  fractures. 

Dans  les  deux  cas,  ces  fractures  se  consolidèrent  bien  avec  peu  de  diffor- 
mité. La  radiographie  montra  des  traits  de  fracture  très  nets,  et  il  n'y 
eut  pas  d'atrophie.  Dans  les  deux  cas,  fémurs  incurvés  latéralement  et 
tibias  incurvés  en  avant.  Cinq  autres  enfants  bien  portants.  Pas  d'héré- 
dité. 

El  snero  anticoqaelachoso  y  los  medicamentos  en  la  tes  farina  (Le 
sérum  anticoquelucheux  et  les  médicaments  dans  la  coqueluche),  par  le 
D*"  A.  Marti?(ez  Vargas  (La  Medicina  de  los  nihos,  1903). 

En  4895,  au  Congrès  de  Bordeaux,  l'auteur  a  recommandé  le  chlorhydrate 
de  phénocolle,  et  actuellement  il  Tassocie  à  l'héroïne  : 

Chlorhydrate  de  phénocolle 1?^S0 

Chlorhydrate  d'héroïne 0»',01 

Sirop  de  tolu. 30  grammes. 

Eau 100        — 

On  peut  donner,  suivant  l'âge,  la  moitié  ou  la  totalité  de  cette  potion 
dans  la  journée.  On  peut  continuer  3  semaines  et  plus. 

Quant  au  sérum  du  D'Leurieaux,  l'auteur  l'a  employé  dans  six  cas  seule- 
ment à  la  dose  de  5  centimètres  cubes.  11  en  a  constaté  l'innocuité,  et  il 
lui  a  semblé  que  ce  remède  amenait  du  soulagement.  Mais  le  sérum  fut 
employé  dans  des  cas  déjà  un  peu  anciens  ;  pour  conclure  en  sa  faveur  il 
faudrait  l'employer  au  début  de  la  période  spasmodique. 
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Atrésie  congénitale  dn  dnodénnm,  par  le  I>  Taillées  {Rev.  méd,  de  la 
Suisse  rom.^  20  mars  1903). 

Enfant  né  à  terme  le  24  novembre  1900,  avec  un  gros  ventre.  Il  refuse 
toute  nourriture,  et  rejette  tout  ce  qu'il  ingère.  Constipation.  Au  neuvième 
jour,  il  est  maigre,  cachectique;  athrepsie,  ventre  de  batracien,  mou, 
flasque.  Mort  le  vingt-troisième  jour  de  la  vie. 

Autopsie  :  estomac  très  distendu,  duodénum  dilaté;  forme  en  sablier, 
Tétranglement  siégeant  au  pylore.  L'estomac  ouvert  on  trouve  le  pylore 
très  musclé,  contracté  et  perméable  à  une  sonde  ordinaire.  Duodénum 
terminé  en  cul-de-sac  à  sa  première  partie.  Un  cordon  fibreux  réunit  le 
duodénum  atrésiéau  reste  de  Fin testin.  La  bile  est  déversée  dans  Tin testin 
au-dessous  de  Tatrésie. 

De  toutes  les  occlusions  congénitales  de  l'intestin  grêle,  celle  du  duodé- 
num est  la  plus  fréquente  ;  vient  ensuite  celle  de  Tiléon,  siégeant  au- 
dessus  de  la  valvule  de  Bauhin  (3  à  9  centimètres). 

Fiedler  (Arch.  f,  Heilk,,  1864)  admet  que  Tatrésie  duodénale  est  le 
résultat  d'une  péritonite  fœtale  ;  d'autres  incriminent  la  torsion  de  l'intes- 
tin (Schottelius).  Wyss  (Brwn's  Beit.  zur  hlin,  Chir,,  1900),  qui  a  étudié 
trois  cas  d'atrésie  duodénale,  a  trouvé  le  cordon  unissant  le  cul-de-sac 
au  reste  de  l'intestin  conformé  comme  un  intestin  ordinaire,  avec  absence 
de  l'artère  nourricière  de  ce  segment  ;  il  en  conclut  à  une  malformation 
vasculaire.  Wuensche  (Jahrb,  f,  Kind,,  1875)  a  vu,  dans  la  même  famille, 
trois  enfants  mourir  d'atrésie  duodénale  entre  le  cinquième  et  le  septième 
jour. 

Reste  à  savoir  la  cause  de  la  malformation  vasculaire  ;  elle  est  proba- 
blement de  nature  infectieuse. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  faut  relever  le  faible  développement 
de  l'intestin  au-dessous  de  l'occlusion.  Jéjunum,  iléon,  voire  côlon,  sont 
affaissés,  ratatinés.  De  plus  Teslomac  présente  une  hypertrophie  marquée 
de  sa  tunique  musculaire. 

Comme  symptômes,  il  faut  mettre  en  relief  le  vomissement  qui  est  pré- 
coce et  durable  autant  qu'incoercible.  Au  début,  c'est  le  méconium  qui  est 
rejeté,  puis  le  lait,  parfois  du  mucus  et  du  sang.  On  peut  trouver  dans 
les  matières  vomies  des  pigments  et  sels  biliaires  quand  le  cholédoque 
s'abouche  au-dessous  de  l'atrésie.  Dans  le  cas  contraire,  ces  pigments  se 
trouvent  dans  les  selles.  Constipation  opiniâtre  ;  le  doigt,  une  sonde 
montrent  que  l'anus,  le  rectum,  l'os  iliaque  sont  perméables.  On  doit 
songer  alors  à  l'atrésie  duodénale  ou  de  l'iléon.  Développement  énorme  du 
ventre  par  formation  de  gaz  au-dessus  de  l'atrésie,  le  reste  de  l'intestin 
étant  vide  et  affaissé.  Le  ballonnement  est  localisé  à  l'épigastre  quand 
l'atrésie  est  duodénale,  il  empiète  sur  lombilic  et  les  flancs  quand  l'atré- 
sie occupe  l'iléon.  Tympanisme  accentué.  Wyss,  Weill  et  Péhu  ont 
trouvé  le  coli-bacille  dans  le  contenu  digestif  au-dessus  de  l'atrésie;  rien 
au-dessous.  Survie  très  courte,  en  moyenne  de  six  jours,  au  plus  douze 
jours.  Cependant  l'enfant  de  Taillens  a  vécu  vingt-trois  jours  (fait 
exceptionnel). 

Diagnostic  difficile  à  cause  de  la  rareté  de  l'affection  ;  cependant  le 
gonflement  congénital  du  ventre,  le  vomissement  immédiat,  etc. 
mettent  sur  la  voie. 

Le  seul  traitement  qui  pourrait  aboutir  est  un  traitement  chirurgical. 
Puisque  la  pylorectomie  a  réussi  (Abel),  la  duodénectomie  est  peut-être 
aussi  indiquée  dans  les  cas  d'atrésie  duodénale. 
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Sur  un  cas  de  malformation  congénitale  de  l'intestin,  par  M.  Péry 
[Soc.  dObsl.   gyn.  et  pèd.  de  Bordeaux,  il  mai  1903). 

A.  Dans  un  cas,  l'œsophage  tHait  divisé  en  2  portions  :  1°  Tune  supé- 
rieure se  lerminant  en  cul-de-sac,  l'aulre  inférieure  s'ouvrant  dans  la 
trachée  près  de  sa  bifurcation  ;  imperforation  de  Panus  opérée;  la  malfor- 
mation de  Tœsophage  fut  une  trouvaille  d'autopsie. 

B.  l'n  enfant  de  deux  jours  présente  des  symptômes  d'occlusion;  anus 
iliaque  ;  mort  le  lendemain.  Iju  cordon  fibreux  imperméable  reliait  le 
segment  terminal  de  l'iléon  au  ca»cum.  Ce  dernier  était  réduit  de  moitié. 

C.  Enfant  né  à  sept  mois  ;  un  avortement  de  trois  mois,  cinq  grossesses 
terminées  à  sept  mois  avec  enfants  morts  et  macérés.  Éruption  pemphi- 
goïde,  diffuse,  pas  de  méconium.  Vomissements  verts,  l'ne  sonde  montre 
que  le  rectum  est  perméable.  On  pense  à  une  imperibralion  siégeant  au- 
dessous  de  l'estomac,  puisque  la  bile  était  vomie  (intestin  grêle  ou  com- 
mencement du  gros  intestin).  Les  vomissements  précoces  de  la  naissance 
font  accuser  de  préférence  l'intestin  grêle,  de  même  l'absence  de  ballon- 
nement. Mort  le  troisième  jour.  A  l'autopsie,  le  duodénum  distendu  se 
continue  avec  l'estomac  par  une  partie  rétréçie;  en  bas,  il  est  fermé  en 
cul-de-sac.  Côlon  perméable.  Donc  imperforalion  à  la  jonction  du  duo- 
dénum et  du  jéjunum. 

Treatment  of  intnssaception  by  bydrostatic  pressure  (Traitement  de 
l'invagination  intestinale  par  l'eau  sous  pression),  parle  D"^  G.  Wilkinsox 
[Quarterly  med.Journ.,  fév.  1903). 

1°  Garçon  de  quatre  mois,  reçu  à  l'hôpital  le  31  mai  1897,  après  une 
atta([ue  soudaine  de  vomissements,  douleurs,  mekena  survenu  dans  la 
soirée  du  29.  On  sent  une  tumeur  mobile  en  fer  à  cheval  dans  les 
régions  hypochondriaque  droite  et  lombaire,  et  aussi  par  le  rectum.  On 
donne  du  chloroforme  quarante  heures  après  le  début.  L'enfant  est  mis  lêle 
en  bas  et  le  côlon  est  rempli  d'une  solution  saline  (pression  de  un  mèli*e 
d'eau  au  plus).  La  tumeur  diminue  rapidement  et  disparait.  Guérison. 

2°  Garçon  de  quatorze  mois,  reçu  le  24  septembre  1897,  a  été  agité  et  criard 
le  soir  du  20.  Le  21,  il  commença  à  vomir.  Selles  sanglantes,  une  tumeui 
en  forme  de  boudin  est  sentie  dans  le  flanc  droit.  Le  ciiloroformc  est 
administré  quatre-vingt-quatre  heures  après  le  début,  l.'ne  pression  d'eau 
de  83  centimètres  est  maintenue  pendant  une  demi-heure.  Bientôt  la 
tumeur  cessa  d'être  sentie.  Guérison. 

3®  Garçon  de  cinq  mois,  reçu  le  23  septembre  1899,  avec  une  invagina- 
tion. On  sent  une  tumeur  dans  l'hypochondre  droit.  Pression  d'eau  pen- 
dant une  demi-heure.  La  tumeur  disparait  et  l'enfant  guérit. 

4°  Garçon  de  treize  mois,  reçu  le  12  octobre  1902.  l^es  symptômes  ont 
commencé  vingt-quatre  heures  avant  par  des  vomissements,  des  cris, 
du  melaena  ;  une  tumeur  en  boudin  est  sentie  le  long  du  côlon  descen- 
dant. Le  toucher  rectal  fait  sentir  l'extrémité  inférieure  de  la  tumeur  à 
5  centimètres  de  l'anus.  Chloroforme,  injection  d'eau  avec  pression 
pendant  une  demi-heure.  Guérison. 

On  se  sert  d'un  entonnoir  en  verre  contenant  200  grammes  de  liquide, 
monté  sur  un  tube  en  caoutchouc  de  1",30  de  longueur,  avec  une  canule 
à  son  extrémité.  Un  anneau  de  caoutchouc  est  lixé  à  la  base  de  cette 
canule  pour  empêcher  le  liquide  de  refluer  hors  de  l'intestin.  Le  chloro- 
forme est  utile  pour  empêcher  l'enfant  d'expulser  le  Hquide.  On  ne 
dépasse  pas  la  hauteur  d'un  mètre.  On  emploie  une  solution  saline  à  la 
température  de  41  à  45<».  Il  faut  maintenir  la  pression  pendant  une  demi- 
heure  sans  interruption. 

Arch.  de  médbc,  des  enfants,  1904.  VU-    —  ^ 


114  ANALYSES 

Hait  années  de  sérothérapie  antidiphtérique  à  Marseille,  par  le 
l)''  L.  d'AsTROS  (Revue  d'hygiène^  iuïn  4903). 

Mai^seille  était  autrefois  ravagé  par  la  diphtérie  ;  on  comptait  427  décès 
en  1880,  582  en  1886,  675  en  1890,  779  en  1891.  Arrive  le  sérum  de  Roux, 
dont  la  consommation  s'élève  annuellement  pour  le  département  des 
Bouches-du-Rhùne  à  2500  ou  3  500  flacons  de  10  centimètres  cubes,  et 
aussitôt  la  mortalité  par  diphtérie  tombe  à  122  en  1895,  et  54  en  1897.  Mais 
ces  chiffres  bruts  ne  donnent  qu'une  idée  insuffisante  de  la  mortalité  di- 
phtérique. 11  faut  tenir  compte  de  la  population.  Or,  landis  que,  en  1891, 
avant  le  sérum,  la  mortalité  pour  100000  habitants  s'élevait  à  198, 
en  1897,  après  le  sérum,  elle  tombait  à  12;  en  1902,  elle  était  à  13,  et  on 
peut  çspérer  qu'elle  oscillera  entre  ces  chiffres  très  bas. 

Depuis  l'emploi  du  sérum,  la  mortalité  diphtérique  à  Marseille  a  dimi- 
nué de  plus  de  cinq  sixièmes.  M.  d'Astros  pense  qu'elle  pourrait  encore 
diminuer;  pour  cela,  il  suffirait  d'employer  le  sérum  systématiquement 
et  rapidement,  au  premier  soupçon  de  diphtérie. 

La  diphtérie  à  l'hôpital  des  Enfants- Malades,  par  B.  WEn.L  [Soc.  méJ. 
des  hôp.,  12  juin  1903). 

Ce  travail  comprend  la  statistique  de  tous  les  cas  traités  par  M.  Marfan, 
du  1"  mars  1901  au  1"  mars  1902.  Tout  enfant  admis  est  immédiatement 
injecté  ;  les  frères  et  sœurs  du  petit  malade  reçoivent  une  injection  pré- 
ventive de  5  centimètres  cubes.  Sur  1307  enfants  reçus,  1122  ont  été 
l'econnus  diphtériques  par  l'ensemencement  de  la  gorge.  Sur  ces 
1 122  diphtéries,  il  y  a  eu  406  croups.  Le  nombre  des  décès  s'est  élevé  à  236 
(21  p.  100).  Si  l'on  défalque  les  décès  survenus  dans  les  vingt-quatre 
heures  de  l'entrée,  la  mortalité  s'abaisse  à  12,3  p.  100.  Sur  les  1122  en- 
fants entrés  pour  la  diphtérie,  111  seulement  avaient  été  injectés  en  ville. 

11  y  a  eu  406  croups  pour  713  angines;  dans  65  cas,  le  croup  existait 
seul;  dans  4  cas,  il  y  avait  de  la  conjonctivite  diphtérique;  dans  2  cas, 
elle  existait  seule.  Dans  33  cas,  il  y  avait  une  rhinite  intense  ;  à  ajouter 

2  stomatites  et  2  diphtéries  commissurales.  La  coïncidence  de  l'herpès 
labial  et  de  la  diphtérie  a  été  notée  8  fois  (8  guérisons).  Ln  certain 
nombre  d'angines  se  sont  accompagnées  d'ulcérations  (5  cas),  a.vec  coïn- 
cidence de  scarlatine  ou  de  rougeole  (2  fois). 

La  rougeole  a  précédé  ou  suivi  la  diphtérie  29  fois  (13  fois  angine, 
15  fois  croup,  1  fois  conjonctivite)#La  scarlatine  a  précédé  4  fois  et  suivi 
7  fois  la  diphtérie  (ces  11  cas  ont  fourni  7  décès).  La  coqueluche  a  été 
notée  2  fois,  la  varicelle  6  fois.  Sur  406  croups,  il  y  a  eu  136  décès 
(33,  49  p.  100).  Les  croups  tubes  ont  été  au  nombre  de  256  avec  83  morts 
(32,  42  p.  100) .  Dans  les  cas  de  croup,  on  a  injecté  à  l'entrée  30  ou  40  cen- 
timètres cubes,  le  lendemain  10  à  20  centimètres  cubes.  En  cas  de  retu- 
bage, nouvelle  injection.  Le  tube  restait  en  place  quarante-huit  heures; 
105  enfants  ont  subi  un  tubage  unique,  80  ont  eu  2  ou  plusieurs  tubages. 
Chez  ces  malades,  il  y  a  eu  61  rejets  de  tube  sur  245  tubages,  avec  un 
intervalle  de  une  à  plusieurs  heures  entre  le  rejet  du  tube  et  le  retubage. 

La  trachéotomie  secondaire  au  tubage  a  été  pratiquée  dans  23  cas  avec 
14  décès;  la  trachéotomie  d'emblée  a  été  faite  25  fois  avec  20  décès.  Le 
croup  post-rougeoleux  a  donné  lieu  à  7  décès  pour  13  cas. 

Sur  33  enfants  avec  broncho-pneumonie,  30  ont  succombé  (streptocoque 
le  plus  souvent)  ;  il  y  a  eu  5  pleurésies  (5  morts).  Otites  suppurées  dans 

3  p.  100  des  cas  (2  mastoîdites).  On  a  observé  3  thromboses  cardiaques 
avec  2  embolies  pulmonaires  et  1  embolie  cérébrale  (hémiplégie  gauche). 
L'albuminurie  a  été  notée  627  fois.  Les  exanthèmes  sériques  ont  été  re- 
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levés  250  fois  (22,  2  p.  100)  :  68  urticaires,  47  érythèmes  polymorphes, 
23  morbilliformes,  66  scarlatiniformes  (plusieui^s  attribuables  à  la  scarla- 
tine). 

Le  recidire  e  le  ricadate  nella  difterite  (Les  récidives  et  les  rechutes 
dans  la  diphtérie),  par  le  D'^  L.  (iO>cETTi  (Rii\di  clin,  ped.,  mai  1903). 

L'auteur  rapporte  d'abord  six  observations  de  rechutes  de  la  diplitérie, 
dans  lesquelles  peu  de  temps  s  est  écoulé  entre  la  première  atteinte  et 
la  seconde  ;  en  pareil  cas,  les  bacilles  de  Lôfller  restent  dans  la  muqueuse 
à  rératdlnactivité,  comme  des  saprophytes  ;  mais  cet  état  tient  moins  à 
leur  absence  de  virulence  qu'à  l'immunité  temporaire  de  l'enfant  qui  les 
recèle.  En  effet,  transportés  chez  un  autre  sujet,  ils  peuvent  donfier  la 
diphtérie,  même  sous  une  forme  grave.  La  persistance  des  bacilles  dans 
la  gorge  peut  durer  trois  ou  quatre  semaines,  elle  explique  les  cas  <le 
dipthérie  prolongée  (C  de  Gassicourt)  ou  chronique. 

Il  n'y  a  pas  récidive,  c'est-à-dire  réinfection,  mais  seulement  rechute  ou 
reviviscence.  Cela  met  en  évidence  la  nécessité  d'établissements  de  con- 
valescence, à  la  campagne,  pour  les  diphtériques,  l'isolement  étant  main- 
tenu jusqu'à  résultats  négatifs  de  l'examen  bactériologique.  En  cas  de 
persistance  du  bacille,  on  fera  de  nouvelles  injections  de  sérum. 

Parmi  79  cas  recueillis  dans  la  litléralure  sous  le  nom  de  récidives  ou 
i-echutes,  on  trouve  : 

Moins  d'un  mois , 46  cas. 

là    6  mois , H    — 

Gàlî    -     14    — 

1  à  2  ans 7    — 

2à3  — i    — 

3  ans  et  plus 3    — 

Total 79  cas. 

Sur  ce  total,  plus  de  60  fois  sur  100  il  s'agissait  de  rechutes  et  non  de 
récidives.  Cependant  il  ne  faut  pas  méconnaître  les  récidives,  dues  à  une 
nouvelle  infection  qui  peut  se  produire  plus  ou  moins  longtemps  après 
la  première.  ConceUi  en  rapporte  6  cas. 

Dans  les  deuxièmes  atteintes  (rechutes  ou  récidives),  la  diphtérie  peut 
être  plus  ou  moins  grave  que  dans  les  premières  atteintes.  Sur  26  cas,  où 
il  est  tenu  compte  de  cette  particularité,  on  trouve  que  10  fois  la  deuxième 
atteinte  fut  plus  grave  que  la  première,  et  14  fois  plus  légère.  Les  cas 
gi-aves  dans  les  rechutes  ligurent  pour  36  p.  100,  et  seulement  25  p.  100 
dans  les  récidives. 

tlfaut  retenir  de  tout  cela  qu'un  enfant,  ayant  triomphé  de  la  diphtérie, 
peut  être  pris  de  nouveau  (quoique  rarement),  à  courte  échéance  (rechute) 
ou  à  longue  échéance  (récidive).  Les  causes  qui  facilitent  les  rechutes 
sont  les  infections  concomitantes  ou  secondaires  et  le  séjour  dans  un 
milieu  infecté.  La  seconde  attaque  peut  être  plus  grave  et  de  localisation 
différente  que  la  première.  La  sérothérapie  doit  toujours  être  employée, 
soit  à  titre  prophylactique,  soit  à  titre  curatif. 

Un  cas  de  récidire  de  la  diphtérie,  par  le  D'  L.  Ralliii  (Gaz,  hebd,  des 
8C.  méd.  de  Bordeaux,  2  août  1903). 

Fille  de  trente  et  un  mois  sujette  aux  bronchites;  le  26  février,  mal  de 
gorge,  toux  rauque,  plaques  blanches  sur  les  amygdales,  adénopathies. 
Le  28,  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum.  Vn  enfant  d'un  an, 
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dans  la  môme  maison,  succombe  à  la  diphtérie  (bacilles  longs).  Les  jours 
suivants,  30  centimètres  cubes  de  sérum;  guérison.  Le  15  mars,  départ 
pour  la  campagne,  malgré  une  légère  paralysie  du  voile  du  palais.  Retour 
en  avril,  après  désinfection  de  l'appartement. 

Le  23  avril,  lièvre,  adénite  cervicale  à  droite.  Injection  de  20  centi- 
mètres cubes.  Diphtérie  à  bacilles  longs.  Le  lendemain,  30  centimètres 
cubes  (en  tout  150  centimètres  cubes).  Guérison.  Nouveau  départ  pour 
la  campagne  le  !«'  mai.  Pas  de  paralysie.  Le  25  mai,  Tenfant  est  revue 
dans  un  parfait  état. 

Il  n'est  pas  commun  de  voir  une  i*écidive  aussi  rapide  et  aussi  grave. 
La  seconde  atteinte,  en  effet,  a  été  hypertoxique.  Grâce  aux  doses  mas- 
sives, la  guérison  a  été  obtenue. 

Salle  complicazioni  faringo-laringee  délia  difterite  primitiTa  nasale 
dei  lattanti  (Sur  les  complications  pharyngo-laryngées  de  la  diphtérie 
nasale  primitive  des  nourrissons),  par  le  1)''  E.  Mensi  (R.  Accad.  di  Med. 
di  Torino,  5  déc.  1902). 

I.  Une  fillette  de  deux  mois  est  apportée  à  l'hospice  des  Enfants- 
Trouvés  de  Turin,  pesant  2  700  grammes,  le  9  juillet  1901.  Elle  présente 
par  la  suite  du  muguet  et  des  ulcères  aux  malléoles  qui,  soignés  par  des 
badigeonnages  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  à  3  p.  100,  et  par  des 
applications  de  sous-carbonate  de  fer,  guérirent  en  quelques  jours.  Le 
poids  monte  à  2915  grammes.  Le  31  août,  troubles  de  la  respiration  na- 
sale avec  écoulement  séro-muqueux.  Lavages  avec  solution  tiède  de 
benzoate  de  soude  à  1  p.  100,  instillations  d'huile  mentholée.  Le  1*''  sep- 
tembre, 36^,5  rectal;  écoulement  teinté  de  sang,  rien  dans  la  gorge,  râles 
llioraciques.  Le  2,  dyspnée  plus  forte  ;  le  3,  tirage  et  mort. 

Autopsie  vingt-quatre  heures  après  :  fausses  membranes  nasales  sV- 
tendant  derrière  le  voile  du  palais,  la  luette,  les  piliers,  sur  le  pharynx, 
les  cordes  vocales,  les  replis  ary-épiglottiques.  Les  cultures  donnent  le 
bacille  de  la  diphtérie.  Broncho-pneumonie. 

II.  Fillette  née  le  19  août  1902,  apportée  à  l'hospice  le  24,  avec  ulcères 
malléolaires,  muguet,  poids  2615  grammes.  Guérison  rapide,  le  poids 
monte  à  2740  grammes  le  19  septembre.  Puis  il  diminue  à  25801e  25 sep- 
tembre, et  à  2460  le  4  octobre.  A  ce  moment,  troubles  respiratoires, 
écoulement  nasal  séro-fibrineux.  On  pratique  une  injection  de  sérum 
(1000  unités).  Le  soir  même,  tirage;  le  lendemain,  mort.  Autopsie 
douze  heures  après  :  fausses  membranes  tapissant  les  cavités  nasales,  le 
naso-pharynx,  la  paroi  postérieure  du  voile  et  du  pharynx,  l'orifice  supé- 
rieur du  larynx.  Rien  dans  les  autres  organes.  La  culture  donne  le  bacille 
de  la  diphtérie.  Dans  ces  deux  cas,  l'examen  microscopique  des  fausses 
membranes  montra  la  présence  du  bacille  de  Lôffler. 

Un  cas  d'infection  diphtérique  adénoldienne,  par  le  D''  J.  Vercelv, 
iJourn,de  méd.  de  Bordeaux,  17  mai  1903). 

(iarcon  de  douze  ans,  présente  les  signes  des  végétations  adénoïdes. 
Le  12  février,  ces  productions  sont  enlevées.  Six  jours  après,  on  constate 
des  fausses  membranes  sur  les  amygdales,  le  voile  du  palais,  la  luette, 
les  piliers  ;  fièvre,  gros  ganglions.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum.  Le  lendemain,  30  centimètres  cubes.  L'examen  bactériologique 
montre  des  bacilles  longs  de  la  diphtérie.  Le  surlendemain,  troisième  in- 
jection (20  centimètres  cubes).  Deux  jours  après,  nouvelle  injection  de 
30  centimètres  cubes,  le  cœur  ayant  des  défaillances.  Quatre  jours  après, 
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dernière  injection  de  20  centimètres  cubes  (entoutl20centimètrescubes). 
Guériâon. 

Dans  ce  ca5,  les  végétations  adénoïdes  ont  servi  de  réceptable  à  l'in- 
fection diphtérique  ;  le  traumatisme  opératoire  a  mis  en  relief  la  diphté- 
rie, qui  a  pris  une  grande  extension  et  une  réelle  gravité  par  suite  de 
rincurie  des  parents,  qui  laissèrent  l'enfant  se  plaindre  de  la  goi*ge  pen- 
dant six  jours  avant  d  appeler  le  médecin. 

Les  défaillances  cardiaques  avec  parésie  du  voile  du  palais  ont  été  com- 
battues par  le  sérum  avec  efficacité.  Le  D*"  Ferré  a  trouvé  aussi  que  le 
sérum  était  le  meilleur  remède  des  accidents  paralytiques  (Congrès  de 
Madrid,  avril  1903).  La  digitale,  la  caféine  pendant  vingt-quatre  heures 
n'avaient  rien  fait;  le  cœur  s'est  relevé  après  une  injection  de  30  centi- 
mètres cubes  de  sérum.  Deux  sœurs  et  un  frère,  ayant  été  injectés 
préventivement  (5  centimètres  cubes),  ont  pu  rester  en  contact  avec  le 
malade  sans  contracter  la  diphtérie. 

Enfermadad  de  Addison  (Maladie  d'Addison),  par  le  D'  David  Si^erom 
(Rev,  de  U  Soc.méd.  Argentina,  mars-avril  1903). 

Le  9  février  1903,  un  garçon  de  quinze  ans  entre  à  l'hùpital  des 
Cliniques.  Père  mort  d'une  alTection  pulmonaire.  A  eu  la  coqueluche  et 
la  rougeole.  11  y  a  un  an  que  sa  mère  a  remarqué  la  coloration  terreuse 
de  sa  face.  En  même  temps,  l'enfant  se  sentait  faible,  fatigué  au  moindre 
exercice,  et  maigrissait.  Ces  symptômes  s'accusent  de  plus  en  plus  et  en 
décembre  1902  l'enfant  est  obligé  de  garder  le  lit  continuellement.  La 
pigmentation  cutanée  qui  au  début  existait  seulement  à  la  face,  au  cou  et 
aux  mains,  s'étendit  à  tout  le  corps  en  même  temps  qu'elle  devenait  plus 
foncée.  L'asthénie  fit  de  tels  progrès  que  l'enfant  ne  pouvait  se  lever  du 
lit  et  restait  étendu  comme  une  momie. 

Au  début,  il  avait  de  l'appétit  et  s'alimentait  bien  ;  actuellement,  il 
vomit  aussitôt  après  le  repas.  Les  vomissements  sont  faciles,  sans  nausées, 
et  composés  des  aliments  ingérés.  Diarrhée  à  différentes  périodes,  puis 
constipation  pei-sislante.  Douleurs  àl'épigastreet  aux  jambes,  spontanées 
et  continuelles.  Examen  des  organes  à  peu  près  négatif. 

Le  D**  Ayerza  fait  le  diagnostic  de  Maladie  d' Addison  consécutive  à  la 
tuberculose  des  capsules  sunénales,  et  prescrivit  des  injections  quotidiennes 
de  suc  de  capsules  surrénales  à  partir  du  9  février  1903.  A  la  troisième 
injection,  l'enfant  se  ranima  un  peu,  et  put  se  lever.  Le  26,  la  tem- 
iwrature  monte  à  40<»  et  une  broncho-pneumonie  se  déclare.  Mort  le 
1*'  mars. 

Autopsie.  —  Couleur  de  bronze  antique,  l'enfant  a  l'air  d'un  mulâtre.  La 
couleur  est  plus  foncée  à  la  face,  au  cou,  aux  genoux,  aux  coudes,  à  la 
face  dorsale  des  mains,  à  la  face  antérieure  de  l'abdomen,  aux  mamelons, 
aux  organes  génitaux,  près  de  l'anus.  La  couleur  n'est  d'ailleurs  pas 
uniforme,  mais  distribuée  par  taches  diffuses,  sans  limites  précises,  avec 
des  intervalles  de  ï>eau  blanche.  La  muqueuse  des  lèvres  et  des  gencives 
a  une  couleur  plombée.  La  face  interne  des  joues  présente  des  plaques 
pigmentées  analogues  à  celles  des  chiens  de  i*ace. 

Adhérences  pleurales  à  gauche,  épanchement  à  droite,  broncho- 
pneumonie de  la  base  droite.  Pas  de  tubercules  pulmonaires,  mais 
ganglions  caséeux  péribronchiques,  capsules  surrénales  augmentées  de 
volume,  adhérentes  aux  parties  voisines;  surface  irrégulière,  semée 
de  granulations  jaunes;  à  la  coupe,  nombreux  foyers  tuberculeux, 
surtout  à  droite  (foyer  caséeux  très  étendu).  Examen  histologique  con- 
firmatif. 
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Estadio  sebre  qnince  casos  de  parâlisis  radicnlares  del  plexo  braqnlal 

(Étude  sur  15  cas  de  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial),  par  le 
D' Aqujles  Gareiso  (Ket.  de  la  Soc.  méd.  Argentina^  mars  avril  1903).  * 

L'auteur,  qui  est  médecin  de  Thôpital  des  Enfants  de  Buenos  Aires,  a 
étudié  15  cas  de  paralysies  obstétricales  des  nouveau- nés. 

1.  Garçon  de  quinze  jours,  application  de  forceps,  ecchymose  k 
répaule  et  au  creux  de  Taisselle  gauche  (manœuvre  de  Jacquemier). 
Impotence  du  bras  avec  conservation  des  mouvements  dans  Tavant- 
bras.  Membre  supérieur  en  pronaiion.  Pas  de  mouvements  spontanés 
d'élévation  de  Fépaule  ni  de  flexion  de  1  avant<bras.  Sensibilité  con- 
servée, pas  d'atrophie.  Donc  paralysie  radiculaire  du  bras  gauche,  type 
Duchenne-Ërb. 

2.  Garçon  de  vingt  et  un  jours,  même  type  (bras  gauche).  Guérison  en 
quelques  mois. 

3.  Paralysie  du  bras  droit,  type  Duchenne-Ërb.  Fille  de  un  mois  et  demi, 
présentation  de  l'épaule,  tractions  sur  le  bras.  Atrophie  du  bras.  Après 
six  mois  de  traitement,  état  station naire. 

,4.  Paralysie  radiculaire  du  membre  supérieur  gauche,  type  total  ; 
participation  du  grand  et  du  petit  pectoral,  du  grand  dorsal,  du  sous- 
scapulaire,  du  grand  rond;  exophtalmie,  affaissement  du  globe  oculaire, 
myosis,  décoloration  de  l'iris.  Enfant  de  trois  ans  et  quatre  mois,  pesait 
9  livres  à  la  naissance,  forceps.  Une  radiographie  montre  à  la  main 
gauche  le  défaut  d'accroissement  des  os  qui  sont  plus  ténus  et  plus  courts 
qu'à  droite. 

5.  Paralysie  radiculaire  du  membre  supérieur  droit,  type  total,  myosis, 
exophtalmie,  enfoncement  du  globe  oculaire.  Garçon  d'un  mois,  accou- 
chement laborieux 

6.  Paralysie  radiculaire  du  membre  supérieur  droit,  type  total. 
Enfant  de  quatre  ans,  tractions  avec  le  doigt.  Incurabilité  i^elafive 
(D'  Esteves). 

7.  Paralysie  radiculaire  gauche,  type  total  (D"^  Esteves).  Garçon  de 
(luatorze  mois,  version.  Massage.  Guérison. 

8.  Paralysie  radiculaire  gauche  totale.  Garçon  de  un  mois.  Massage  et 
courants  continus.  Guérison. 

9.  Paralysie  radiculaire  du  membre  supérieur  droit,  type  complet  ; 
myosis,  exophtalmie,  enfoncement  du  globe  oculaire  ;  abolition  de  l'exci- 
tabilité faradique  et  galvanique.  Garçon  de  cinq  jours,  forceps,  ecchymose 
de  la  joue  droite,  de  l'épaule  et  de  l'aisselle. 

10.  Paralysie  radiculaire  droite,  type  complet  ;  abolition  de  la  contrac- 
tilité  faradique  et  galvanique,  impotence  absolue  du  membre.  Garçon  de 
neuf  jours,  accouchement  laborieux,  tractions  sur  les  bras.  Traité 
pendant  deux  ans  avec  intermittence.  Guérison  partielle. 

11.  Paralysie  radiculaire  droite,  type  complet,  abolition  de  la  contrar- 
tilité  galvanique  et  faradique.  Garçon  de  quatre  mois,  accouchement 
laborieux.  Atrophie  du  membre,  abolition  du  réflexe  olécranien. 

12.  Paralysie  radiculaire  droite,  type  complet,  tille  de  vingt-six  jours: 
forceps.  Enfoncement  du  frontal  et  du  temporal. 

13.  Pai^alysie  radiculaire  du  bras  gauche,  type  total;  abolition  des 
contractilités  électriques.  Garçon  de  cinquante-quatre  jours. 

14.  Paralysie  radiculaire  du  bras  gauche,  type  total.  Garçon  de  trois 
mois,  accouchement  laborieux  avec  tractions. 

15.  Paralysie  radiculaire  droite,  type  complet,  abolition  de  l'excitabi- 
lité  galvanique  et  faradique.  Fille  de  <li.\  mois,  sœur  de  l'enfant  de  l'obser- 
vation 10. 
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Sobre  un  caso  de  enlermedad  de  Parrot  (Cas  de  maladie  de  Parix>t), 
par  le  D'  PacIfico  DIax  (Rev.  delà  Soc,  méd.  Aruentina,  mare-avril  1903). 

Fille  de  mère  syphilitique.  Le  6  avril^àTàgede  quinze  joui-s,  on  con- 
state rimmobilité  de  ses  membres  qui  restaient  tous  les  quatre  inertes 
Les  mouvements  communiqués  provoquaient  des  cris.  L'extrémité  infé- 
rieure des  avant-bras  était  augmentée  de  volume,  de  même  l'extrémité 
inférieure  du  fémur  droit. 

La  paralysie  de  Parrot  est  reconnue  et  le  traitement  antisyphilitique 
est  aussitôt  prescrit  (frictions  quotidiennes  avec  2  grammes  d'onguent 
napolitain).  Le  15  avril  (après  huit  frictions),  la  paralysie  avait  disparu 
partout  sauf  aux  poignets.  Une  photographie  prise  par  le  DU.  A.  Esteves 
montre  bien  la  flaccidité  des  membres  avant  le  traitement.  Une  radio- 
graphie faite  par  leD'  Jaime  R.  Costa  montre  bien  un  gonflement  notable 
des  extrémités  fémorale  et  tibiale  droites  et  autres  lésions  dans  diffé- 
I  ents  os. 

Le  cas  est  intéressant  par  la  généralisation  des  phénomènes  paraly- 
tiques. 11  montre  aussi  la  valeur  des  frictions  mercurielles  pour  le»  trai- 
tement rapide  de  Thérédo-syphilis. 

Znr  Kenntniss  des  physikalisch-chemischen  Verhalteiis  der  Kind- 
lichen  gewebssàfte  II  Mittheilnog  Die  Kryoskopiache  Prûfnng  des  Saû- 
glingsharns  noter  dem  Einflass  wecbselnder  Nahrnng  (Étude  de  l'état 
physico-chimique  des  sucs  digestifs  de  l'enfant  ;  deuxième  communi- 
cation :  L'examen  cryoscopique  de  l'urine  du  nourrisson  sous  l'in- 
fluence des  changements  d'alimentation),  par  Paul  Sommerfeld  et  Han>s 
Boeder  (Areh,  f.  Kinderheilk.,  1903). 

Les  chiffres  cryoscopiques  sont  variables,  plus  ou  moins  élevés,  et  ne 
sont  pas  en  rapport  constant  avec  les  quantités  de  sel  excrétées.  Les 
oscillations  semblent  surtout  faibles  chez  les  nourrissons  au  sein.  Même 
chez  les  enfants  soumis  à  l'allaitement  mixte,  il  y  a  une  plus  grande 
égalité  dans  les  chiffres  quechez  l'enfant  qui  est  à  lallaitement  artificiel. 

L'abaissement  du  point  de  congélation  de  l'urine  est  plus  faible  que 
chez  l'adulte  et  cela  à  cause  de  l'apport  plus  considérable  de  liquide  par 
lalimentation.  Chez  les  enfants  nourris  au  lait  de  vache  dilué,  l'abaisse- 
ment était  de  —  0,130*  à  —0,950",  en  moyenne  —  0,349»;  avec  du  lait 
non  coupé  il  allait  de  —  0,490«  à  —  0,970®,  en  moyenne  —  0,746*  ;  avec  le 
babeurre  de  —  0,320«  à  —  1,400«,  en  moyenne  —  0,736°.  Avec  le  lait  de 
femme  il  était  de  —  0,065»  à  —  0,495»,  en  moyenne  —  0,190». 

On  put  voir  aussi  que  dans  l'alimentation  par  le  lait  non  coupé  Turine 
est  isotonique  et  très  voisine  du  5  du  sérum  sanguin.  On  pouvait  donc 
conclureque  la  pression  osmotique  du  milieu  nutritif  aune  influence  sur 
la  concentration  moléculaire  de  l'urine,  mais  rexplicatiou  de  ce  fait  e.st 
difflcile.  Chez  le  nourrisson*  la  sécrétion  d'eau  très  considérable  du  rein 
donne  la  mesure  du  travail  de  cet  organe. 

Znr  kenntniss  der  physikalisch-chemischen  Verhaltens  der  Kindlicben 
gewebssàfte;  III  Mittheilnng  :  Kryoskopische  Untersnchnngen  des 
Kindlicben  Hams  bel  einzelnen  Nierenerkranknngen  (Ëtude  de  l'état 
physico-chimique  des  sécrétions  chez  l'enfant  ;  troisième  communication  : 
Recherches  cryoscopiques  sur  l'urine  de  l'enfant  dans  quelques  affections 
du  rein),  par  Paul  Sommerfeld  etHANNS  R(x:DER(^rc/(.  A  Kinderheilk,,  1903). 

Dans  les  néphrites  du  nourrisson,  dont  l'urine  aété  examinée  à  différents 
stades  des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  les  chiffres  cryoscopiques 
furent  pour  une'quantité  d'urine  de  74,5,10.*»,  148  centimètres  cubes  de  — 
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0,62°,  —  0,60«,  —  0,64«.  Avec  ramélioration  de  la  néphrite,  la  valeur  de  A 
variait,  mais  il  y  avait  toujours  aufirmentation  de  l'abaissement  du  point 
cryo'^ropique.  Dans  la  néphrite,  l'abaissement  du  point  de  conçélalion 
était  de  plus  de  —  10°  di'^s  qu'au  lieu  de  la  diète  liquide  on  prescrivait 
un  régime  mixte.  Une  diète  exclusivement  liquide  donne  une  valeur 
du  A  de  l'urine  qui  se  rapproche  du  6  du  sanj?,  qu'il  y  ait  néphrite 
ou  non.  La  diminution  de  l'abaissement  du  point  de  congélation 
n'est  donc  pas  un  signe  différentiel  important  pour  la  néphrite 
si  l'on  ne  tient  pas  compte  de  l'alimentation.  Tandis  que  chez  des 
enfants  sains  as^^ez  grands,  l'eau  minérale  donnée  diminuait  la  concen- 
tration moléculaire  de  l'urine  dans  un  régime  mixte,  il  n'y  avait  dans 
la  néphrite  avec  un  régime  mixte  qu'une  action  à  peine  appréciable  de 
l'eau  minérale  employée  (eau  de  Wildungen),  et  l'abaissement  du  point 
de  congélation  de  l'urine  des  néphritiques  était  avec  une  alimentation 
mixte  presque  toujours  dominé  complètement  par  celle-ci. 

Ueber  das  Verhalten,  einiger  patbogener  Bactérien  in  derBattermilcb 
(Sur  la  manière  de  se  compoi'ler  de  quelques  bactéries  pathogènes  dans 
le  babeurre),  par  le  D"^  S.  Hibixstein  {Arch.  f.  Kmdcrhnlk,^  1903). 

Les  bactéries  sur  lesquelles  ont  porté  les  expériences  furent  celles  de  la 
diphtérie,  de  la  fièvre  typhoïde,  le  bacille  tuberculeux,  le  pyocyanique. 

Pour  le  bacille  diplitérique,  on  a  vu  que  de  petites  quantités  de  culture 
(3  II  10  gouttes  par  100  grammes)  ensemencées  dans  du  babeurre  cru  y 
périssent  en  vingt -quatre  heures,  soit  à  la  température  de  la  chambre 
ou  à  letuve.  Si  l'on  ensemence  de  plus  grandes  quantités  de  culture 
(2  centimètres  cubes  par  100  grammes»,  on  trouve  de  rares  bacilles,  que 
le  babeurre  soit  maintenu  à  la  température  de  la  chambre  ou  à  Tétuve. 
On  peut  dire  que  dans  le  babeurre  cru  le  bacille  diphtérique  périt  en 
vingt-quatre  heures.  Dans  le  babeurre  prêt  à  être  bu,  les  bacilles  restent 
vivants  de  cinqà  sept  jours  et  y  conservent  leur  virulence.  Pour  des  quan- 
tités plus  fortes  de  bacilles,  il  faut  une  ébullitionde  trente  secondes  pour 
les  détruire.  Le  bacille  typhique  périt  en  vingt-quatre  heures  dans  le 
babeurre  cru,  non  stérilisé.  Dans  le  babeurre  prêta  être  bu  il  reste  encore 
(le  quatre  à  sept  jours.  Par  un  chauffage  d'une  demi-heure  à  80°  C,  et 
par  une  ébullilion  d'une  minute,  on  tue  les  bacilles.  Le  bacille  tubercu- 
leux périt  en  vingt-quatre  heures  dans  le  babeurre  cru.  11  périt  par  une 
ébullition  de  trois  minutes,  un  chauffage  de  vingt  minutes  à  80*»  C. 

De  très  fortes  quantités  de  pyocyanique  dans  du  babeurre  cru,  non 
stérilisé,  périssent  en  quarante-huit  heures  au  plus;  et  en  vingt-quatre 
heures  si  les  quantités  de  microbes  sont  plus  faibles.  Il  est  tué  par  une 
ébullition  d'une  minule,  un  chautrage  de  trente  minutes  à  80°  C. 

Il  faudra  avec  soin  é\iter  la  pénétration  de  germes  pathogènes  dans  le 
babeurre  prêt  à  être  bu.  La  destruction  des  germes  dans  le  babeure  cru 
serait  due  aux  germes  qu'il  renferme  et  à  son  acidité. 

Ein  Fall  von  Vergiftung  durch  chlorsanres  Kai  im  Saûglingsalter  (Un 
cas  d'intoxication  par  le  chlorate  de  potasse  chez  le  nourrisson),  par  le 
D»"  A.  WoLLENBERG  (Arc/i.  /".  Kinderheilk.,  1903). 

Cette  intoxication  observée  chez  un  nourrisson  d'un  mois  et  demi 
était  due  au  chlorate  de  potasse  renfermé  dans  l'eau  de  \ViIdun);en 
(3,6  p.  100).  A  son  entrée,  le  nourrisson  était  atteint  de  néphrite  déve- 
loppée à  la  suite  du  sevrage  et  d'une  affection  catarrhale  du  poumon.  Les 
symptômes  de  broncho-pneumonie  et  de  néphrite  rétrocédèrent  grâce  uu 
traitement.  Mais  on  vit  bientôt  survenir  les  accidents  suivants  :  la  peau 
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était  gris  brun,  les  muqueuses  étaient  pales,  les  conjonctives  ictériques. 
Le  faciès  exprimait  Tan^oisse.  Urine  brun  foncé,  avec  sédiment  noir. 
I^ucocytose  notable,  surtout  éosinophile,  un  peu  d'augmentation  des 
lymphocytes.  L'enfant  avait  absorbé  en  dix-huit  heures  1  gramme  de 
chlorate,  d'où  forte  recrudescence  de  la  néphrite,  qui  plus  tard  alla  en 
s  améliorant.  On  put  distinguer  trois  phases  dans  l'évolution  de  la  néphrite  : 

1°  Une  période  où  il  n'y  avait  que  des  éléments  noirs,  ayant  tiré  leur 
origine  de  la  matière  colorante  du  sang.  Ces  éléments  venaient  certaine- 
ment de  la  méthémoglobine. 

•2°  Le  sédiment  urinaire  consistait  principalement  en  globules  rouges, 
surtout  détruits,  avec  des  boules  brillantes. 

3*  Enftn  il  y  eut  excrétion  de  cylindres  de  même  nature  que  les  boules. 
Cette  excrétion  dura  plus  longtemps. 


THÈSES  ET  BHOCH  LIRES 

Des  rapports  de  la  roageole  avec  la  tuberculose,  par  le  D^  A.  Grkze 
(Thè>e  de  Paris,  mars  1903,  128  pagesu 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D*"  Comby,  repose  sur  l'étude  do  30  obser- 
vations recueillies  pour  la  plupart  au  pavillon  de  la  rougeole,  à  Thùpital 
des  Enfants-Malades.  Elle  envisage  successivement  l'influence  de  la 
rougeole  sur  la  tuberculose  et  l'influence  de  la  tuberculose  sur  la  rougeole. 
Celte  influence,  dans  les  deux  cas,  est  aggravante  et  c'est  avec  raison 
que  M.  Crèze  a  pu  conclure: 

!<»  Toute  tuberculose  latente  préexistant  à  une  rougeole  reçoit,  du  fait 
de  celle-ci,  un  vigoureux  coup  de  fouet,  surtout  dansla  première  enfance, 
où  la  lièvre  éruptive  favorise  le  réveil  d'un  foyer  caséeux  endormi  (le  plus 
souvent  situé  dans  les  ganglions  trachéo-bronchiques),  d'où  va  partir  la 
dissémination  granulique  mortelle. 

2*»  Toute  tuberculo.se  avérée,  quel  que  soit  l'âge  de  l'enfant,  est  aggravée 
par  la  rougeole  qui  précipite  la  marche  des  lésions  bacillaires  en  affai- 
blissant l'organisme  et  en  lésant  l'appareil  respiratoire. 

3^  La  rougeole  ne  crée  pas  la  tuberculose  ;  elle  lui  prépare  le  terrain 
par  les  lésions  qu'elle  détermine  et  l'affaiblissement  général  qu'elle 
réalise.  Elle  met  donc  l'organisme  en  état  de  réceptivité  pour  le  bacille  de 
Koch;  d'où  le  conseil  d'éloigner  les  enfants  rougeoleux  dos  milieux  con- 
taminés par  la  tuberculose. 

Quant  à  l'influence  delà  tuberculose  sur  la  rougeole,  il  faut  remarquer  : 
l"  que,  dans  la  première  enfance,  la  durée  des  périodes  d'invasion  et 
d'éruption  a  une  tendance  à  être  raccourcie,  que  l'éruption  est  pâle  et 
contraste  avec  l'intensité  de  la  fièvre  et  des  phénomènes  pulmonaires; 
2*  que,  dans  la  seconde  enfance,  la  tuberculose  ne  modifie  pas  l'évolu- 
tion classique  de  la  rougeole.  - 

Le  prolapsus  de  l'urètre  chez  les  petites  filles,  par  le  D^  P.  Lamblin 
(Thèse de  Paris,  P'  avril  4903  ;  88  pages\ 

Cette  thèse,  basée  sur  36  observations,  a  été  inspirée  par  M.  Comby. 
Le  prolapsus  de  l'urètre  est  surtout  fréquent  dans  le  jeune  âge  ;  on  l'ob- 
serve chez  des  fillettes  de  un  à  deux  ans  comme  des  filles  de  quatorze  à 
quinze  ans.  Morgagni  l'avait  signalé  en  1751  chez  une  iille  de  quinze  ans. 
Plus  tard  Tavignot  (1842),  Guersant  (1866),  Kleinwachter  (1891)  en  ont  rap- 
I>orté  de  nombreux  exemples.  Enfin,  plus  récemment  Broca  {Ann.  degynéc 
1896i,  Pourtier  (Thèse  de  Paris,  1896),  Comby  [Soc,  méd.  des  hôp.  18U0;, 
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Voillemon  {Thèse  de  Paris,  1899),  Cabrol  {Thèse  de  MontpeUier,  1899), 
Mlle  Rechwieltyka  {Thèse  de  Paris,  1900)  en  publient  de  nouveaux  cas. 

Parmi  les  causes,  Guersant.signale  avec  raison  les  efforts  réitérés,  la 
toux,  les  quintes  de  coqueluche,  la  constipation,  etc.  Quoi  qu'il  en  soit,  les 
diverses  statistiques  publiées  indiquent  pour  les  fillettes  une  proportion  de 
60  à  66  p.  100.  Parmi  les  36  cas  de  Lamblin,  on  en  trouve  un  à  un  an,  un  à 
deux  anset  demi,  un  àcinq  ans,  six  à  six  ans,  sixà  huit  ans,  sept  à  dix  ans, 
sept  à  onze  ans.  Le  plus  grand  nombre  des  cas  s'observe  chez  des  filles 
de  six  à  onze  ans.  Parmi  ces  fillettes,  les  unes  étaient  délicates,  affaiblies 
ou  cachectiques;  les  autres  avaient  de  la  vulvo-vaginite  avec  propagation 
à  Turètre;  les  dernières  avaient  été  exposées  à  des  efforts  de  défécation 
(constipation),  de  miction  ou  de  toux  ;  à  ajouter  les  fatigues,  la  station 
debout^  les  marches  prolongées. 

Début  en  général  insidieux,  masse  charnue  faisant  saillie  entre  les 
grandes  lèvres,  écoulement  sanguin.  On  croit  à  des  règles  préma- 
turées. Au  repos,  l'écoulement  sanguin  disparaît,  de  même  que  la  dou- 
leur; ces  phénomènes  se  présentent  pendant  la  marche,  à  l'occasion  de 
fatigues,  etc. 

La  structure  est  celle  des  bourgeons  charnus  :  tissu  conjonctif  fibriU 
laire  avec  cellules  rondes,  capillaires  à  parois  embryonnaires,  etc.  Les 
vaisseaux  prennent  parfois  des  apparences  contournées  ;  dilatés  sur 
certains  points,  ils  rappellent  un  peu  le  tissu  angiomateux  (Joly). 

Le  diagnostic  est  facile,  il  suffit  d'y  penser.  On  se  trouve  en  présence 
d'une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse,  rouge,  molle,  saignante  avec 
un  méat  caché  par  elle,  dans  lequel  on  introduit  aisément  une  sonde 
molle  de  Nélaton.  Cela  suffit.  On  peut  penser  à  un  polype  de  l'urètre,  à 
un  angiome,  et  en  effet  de  grandes  analogies  rapprochent  ces  différentes 
tumeurs.  La  métrorragie,  les  règles  prématurées  seront  facilement 
écartées  par  l'examen  direct.  Pronostic  bénin. 

Le  traitement  consiste  dans  la  cautérisation  au  nitrate  d'argent  (solu- 
tion à  1  p.  50)  pour  les  cas  légers,  dans  l'extirpation  pour  les  cas  irréduc- 
tibles par  les  moyens  médicaux.  Repos  au  lit. 

De  la  balnôation  dansles  maladies  aignés  de  l'enfance,  par  le  D"*  J.  Lau- 
rent [Thèse  de  Paris,  25  mars  1903  ;  122  pages). 

L'auteur,  outre  11  observations  recueilfies  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  fait  une  revue  générale  de  la  balnéation  chez  les  enfants  :  bain 
froid,  bain  chaud,  bain  tiède,  enveloppements  humides,  etc.  Après  avoir 
exposé  la  technique  de  ces  applications  de  l'eau,  M.  Laurent  donne  les 
indications  :  fièvre  typhoïde,  rougeole,  scarlatine,  broncho-pneumonie, 
pneumonie,  méningite  cérébro-spinale. 

Froide,  tiède  ou  chaude,  la  balnéation  augmente  l'absorption  pulmo- 
naire de  l'oxygène,  accroît  les  combustions  interstitielles,  dissipe  les 
stases  sanguines,  favorise  les  éliminations.  Les  avantages  particuliers  du 
bain  froid  sont  :  l'action  sur  le  système  nerveux,  l'effet  antithermique,  la 
diurèse.  La  sédation  appartient  au  bain  tiède.  Le  bain  chaud  est  un  anti- 
congestif  puissant  et  provoque  le  maximum  d'élimination  en  ménageant 
les  fonctions  du  rein. 

Le  bain  froid  répond  aux  états  ataxo-adynàmiques,  à  l'hyperthermie, 
aux  cas  où  l'intoxication  de  l'économie  étant  prononcée,  la  voie  rénale 
est  bonne. 

Chez  le  tout  jeune  enfant,  le  bain  froid  est  un  procédé  très  énei^ique 
qui  demande  à  être  manié  avec  prudence;  il  vaut  mieux  employer  les 
lotions,  les  affusions,  le  drap  mouillé. 
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Le  bain  tiède  est  bien  supporté  par  tous  les  malades  et  suffit  dans 
toutes  les  infections  d'intensité  moyenne.  11  est  sédatif  et  convient  spé- 
cialement aux  états  compliqués  d'éréthisme  douloureux  et  dMnsomnie. 

Le  bain  chaud  sera  préféré,  dans  les  cas  dlntoxication  générale,  pour 
ména^rer  les  reins,  le  cœur,  les  poumons.  Son  action  anticongestive  le 
désigne  dans  les  intlammalions  viscérales,  dans  celles  des  organes  Ihora- 
ciques,  dans  Thyperémie  des  centres  nerveux  (méningite  cérébro-spinale). 
H  doit  être  employé  chez  le  jeune  enfant  et  dans  tous  les  cas  où  le  bain 
froid  est  mal  toléré. 

Contribntion  à  l'étnde  de  la  grannlie  à  forme  hémorragique,  par  le 
D'  E.  Trémoliéres  {Thèse  de  Paris,  26  mars  1903;  68  pages). 

L'auteur  a  recueilli,  dans  leservicede  M.  Moizard,  deux  observations  de 
granulie  à  forme  hémorragique:  garçon  de  quatorze  ans  atteint  de  granulie 
et  purpura  ;  garçon  de  deux  ans  et  demi  atteint  de  granulie  et  d'hémor- 
ragies intestinales.  A  ces  observations  très  complètes,  il  ajoute  le  résumé 
de  trois  observations  recueillies  chez  Tadulte. 

D'après  ces  faits,  d'ailleurs  peu  nombreux,  on  peut  décrire  une  granu- 
lie à  forme  hémorragique,  les  pertes  de  sang  formant  le  symptôme  le 
plus  saillant  de  la  maladie. 

Ces  hémorragies  seraientplusrareschezlesenfantsquechezles  adultes. 
Les  hémorragies  intestinales  peuvent  s'expliquer  par  les  ulcérations  tu- 
berculeuses de  l'intestin.  Quant  au  purpura  généralisé,  il  semble  dû  à 
l'intoxication  tuberculeuse. 

La  méthode  épidarlle  dans  les  incontinences  d'urine  sans  lésions 
vésicales,  par  le  D'  P.  Masmo^îteil  (Thèse  de  Paris,  5  mars  1903  ;  88  pages). 

Cette  méthode  consiste  à  injecter,  sur  la  dure-mère  rachidienne,  une 
petite  quantité  de  sérum  artificiel.  Pour  cela,  on  pénètre  dans  le  canal 
sacré,  ce  qui  n'est  pas  commode.  Dans  l'incontinence  d'urine  rebelle  des 
enfants,  on  pourra  recourir  à  l'injection  de  cocaïne  qui  a  donné  des  suc- 
cès à  l'auteur.  Pendant  la  première  semaine,  on  fera  une  injection  tous 
les  deux  joui^s.  Puis  on  attendra  huit  jours,  à  moins  que  l'incontinence 
ne  se  reproduise,  auquel  cas  on  ferait  une  injection  le  lendemain.  L'effet 
des  injections  serait  puissant  et  instantané.  Dès  la  première  ou  la  seconde 
injection,  on  a  vu  l'incontinence  s'arrêter. 

On  prend  le  sérum  artificiel  ordinaire  (eau  salée  à  7  p.  1 000).  On  com- 
mence par  injecter  10  centimètres  cubes  et  on  pourm  aller  jusqu'à  20  cen- 
timètres cubes.  Si  le  sérum  échoue,  on  pourra  se  servir  d'une  solution  de 
cocaïne. 

Sur  quelques  obserrations  d'ostéomyélite  vertébrale  aigué,  par  le 
1)^  R.  Daver^e  {Thèse  de  Paris,  It  mars  1903;  56  pages). 

L'auteur  donne  le  résumé  de  26  observations  prises  à  différentes 
sources  et  qui  montrent  la  gravité  de  Tostéomyélite  vertébrale.  C'est 
d'ailleurs  une  localisation  rare,  difficile  à  reconnaître  par  cela  même  et 
aussi  par  la  profondeur  des  foyers  inflammatoires.  Une  exploration  minu- 
tieuse du  rachis  est  indispensable.  Le  pronostic  est  grave;  il  peut  être 
atténué  par  une  intervention  précoce  et  large:  On  devra  vider  le  plus 
tôt  possible  les  collections  purulentes  et  au  besoin  faire  la  résection  des 
parties  osseuses  malades. 

Cette  localisation  importante  de  l'ostéomyélite  avait  été  déjà  étudiée 
par  M.  Lannelongue  et  ses  élèves  {Thèse  de Cadeilhan,iSSO;  Thèse  de  Tour- 
nadour,  1890),  et  plus  tard  par  M.  le  D'  Chipault. 
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Contribution  à  Tétude  de  la  cyanose  congénitale  sans  sigrnes  d'aoscnl- 
tation,  parle  D'  Lemerle  {Thèse  de  Touiou.sff,  jiiill.  1903 J  59  pages). 

Ayant  observé  un  cas  de  ce  genre  dans  le  service  du  professeur  Bézy» 
Tauleur  donne  une  mise  au  point  assez  complète  de  la  question.  La  plu- 
part des  cas  s'expliquent,  comme  Ta  démontré  Variotqui  a  bien  individua- 
lisé ce  type  clinique,  par  Tuniformilé  du  l'étrécissement  de  Tarière  pul- 
monaire, et  par  l'égalité  de  pression  \entriculaire  due  à  l'égalité  d'épaisseur 
des  deux  parois  ventriculaires  ;  dans  certains  cas  cependant  l'absence  des 
souffles  ne  peut  s'expliquer  de  cette  façon.  La  conclusion  généiale  est  que 
labsen'ce  de  souffle  n'esl  pas  un  obstacle  à  l'affirmation  du  diagnostic  de 
lésion  cardiaque  congénitale. 

Étude  statistique  sur  la  mortalité  infantile  de  la  première  année  à 
Toulouse  fde  1893  à  1902),  par  le  D""  Bonnaves  {Thèse  de  Toulouse,  juill.  1903  ; 
72  pages). 

Après  un  aperçu  général  sur  la  mortalité  et  la  natalité  en  France,  l'au- 
tein%  qui  s'est  livré  à  de  sérieuses  études  statistiques,  arrive  à  ces  con- 
clusions spéciales  à  la  population  urbaine  de  Toulouse  :  pendant  les  dix 
«lernières  années,  la  natalité  est  restée  slationnaire,  mais  le  nombre  des 
décès  Ta  toujours  emjmrlé  sur  celui  des  naissances  ;  la  mortalité  de  zéro  à 
un  an  a  diminué  durant  cette  décade,  mais,  comme  pour  la  France  entière, 
elle  est  encore  très  élevée;  la  principale  cause  est  la  diarrhée  f39,3  décès 
p.  100  décès  d'enfantsi;  la  mortalité  par  délibité  infantile  est  plus  élevée 
à  Toulouse  que  dans  les  autres  grandes  villes,  Lyon  excepté  (30,7  p.  100 
décès  de  un  jour  à  un  an).  Pour  é\iler  1  i  mortalité  par  diarrhée,  l'auteur 
réclame  l'application  de  la  loi  Roussel,  Tencouragement  de  l'allaitement 
au  sein,  la  création  de  sanatoriums  d'altitude,  l'éducation  des  mères, 
les  œuvres  protectrices  des  nourrissons,  l'enseignement  de  la  puériculture 
d  l'école.  Contre  la  débilité  congénitale,  il  recommande  les  mesures  pro- 
tectrices de  la  grossesse  et  des  suites  de  couches,  la  lutte  contre  l'alcool, 
la  syphilis,  la  tuberculose,  la  moralisation  des  masses  au  point  de  vue  de 
la  nuptialité. 

Contribution  à  l'étude  de  l'hémophilie,  par  le  D'  .1.  Dommartix  (Thèse 
de  Paria,  G  mai  1903:  138  pages). 

(îette  thèse,  inspirée  par  M.  Vaquez,  contient  29  obser\ations,  dont 

12  lecueillies  chez  des  enfants.  L'hémophilie,  disposition  héréditaire  et 

congénitale    (parfois  acquise)  aux    hémorragies,    se    caractérise   par   : 

i«  hémorragies  externes  spontanées  ou  traumatiques  ;  2*>  hémorragies 

intei-slitielles   (ecchymoses,  pétéchies,  hématomes);    3°   arthropathies; 

4*»  dyscrasie  sanguine.  L'hérédité  atteint  surtout  les  garçons.  Répartition 

fféographique  spéciale  :  entre  les  43«  et  60*  degrés  de  latitude  nord  pour 

i 'Europe,  33°  et  45<*  degrés  en  Amérique.  Les  premières  manifestations  se 

déclarent  dès  la  première  ou  la  seconde  année  de  la  vie.  Les  hémorragies 

.sont  caractérisées  par  leur  fréquence  et  leur  ténacité.  Elles  se  font  sous  le 

moindve  prétexte,  surtout  parles  muqueuses  (épistaxis  dans  84  cassuriOO). 

Les  opérations  chirurgicales  sont  contrc-indiquées  chez  les  hémophiles. 

Le  diag^nostic  des  hématomes  et  arthropathies  hémophiliques  n'est  pas 

facile. 

-  Au  point  de  vue  de  l'état  du  sang,  Thémophilie  se  caractérise  par  :  re- 
lard de  la  coagulation;  caillot  rouge  sombre  en  bas,  couenneux  en  haut; 
coa^^'ulum  élastique  et  ferme. 

I  aihorrénie    obscure;  on  peut   accuser,  suivant   les  cas,   le  sang,  les 
vaisseaux,  rinnrrvatiou. 
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Il  faut  distinguer  l'hémophilie  du  scorbut,  du  purpura  hémorragique, 
de  la  leucémie.  La  recherche  de  la  formule  hématologique  pourra  lever 
les  doutes. 

Le  meilleur  médicament  à  conseiller  est  le  chlorure  de  calcium  à  la 
dose  de  1  à  2  grammes  par  jour.  L'adrénaline  sera  réservée  comme 
topique  pour  combattre  les  épistaxis  rebelles,  les  hémorragies  buccales 
(extraction  de  dent). 

LIVRES 

Pathologie  nnd  Thérapie  der  Rachitis  (Pathologie  et  traitement  du 
rachitisme),  par  le  D'  VV.  Stoeltzner  (d  vol.  de  176  pages.  Berlin,  4904, 
S.  Karger  éditeur  ;  prix  :  4  M.). 

Cette  intéressanle  monographie,  ornée  de  trois  planches  hore  texte,  a 
été  écrite  par  un  brillant  élève  du  professeur  Heubner,  qui  .s'était  déjà 
fait  connaître,  il  y  a  quelques  années,  par  un  travail  remarquable  sur  lu 
pathologie  des  os,  en  collaboration  avec  le  D'  Saige  (Voy.  Arch.  de  mcJ. 
des  enfants,  4901,  p.  445).  Aujourd'hui  l'auteur  étudie  spécialement  le 
rachitisme,  dans  son  histoire,  dans  ses  causes,  ses  symptômes,  son 
anatomie  pathologique,  ses  altérations  chimiques,  ses  rapports  avec 
l'ostéomalacie,  sa  prophylaxie  et  son  traitement,  sans  oublier  le  rachitisme 
fœtal,  le  rachitisme  des  animaux,  la  pathogénie,  le  diagnostic,  etc. 
En  lin  il  termine  par  une  bibliographie  des  plus  complètes  et  des  plus 
utiles  à  consulter. 

Hygiène  thérapeutique  des  maladies  des  fosses  nasales,  par  les 
D"  Lubet-Barbon  et  Sarremone  (1  vol.  de  234  pages  de  la  bibliothèque 
duD'  Proust.  Paris,  1904,  Masson  et  C**  éditeurs;  prix:  4  francs). 

Après  l'exposé  des  notions  indispensables  d  anatomie  et  de  physiologie, 
les  auteui^  passent  en  revue  les  affections  du  vestibule  des  fosses  nasales, 
le  catarrhe  nasal  aigu  et  chronique,  les  déviations  de  la  cloison,  les 
polypes  du  nez,  la  syphilis  nasale,  les  tumeui^s,  les  corps  étrangers, 
i'épislaxis,  les  alfections  des  sinus  ou  cavités  accessoires  des  fosses  nasales, 
les  suppurations  des  cellules  ethmoïdales,  l'ozène,  les  troubles  nerveux 
réflexes  ayant  leur  point  de  dépan  dans  le  nez,  etc. 

La  plupart  des  alfections  citées  plus  haut  éiant  très  fréquentes  chez  les 
entants,  on  comprend  que  ce  petit  livre  intéresse  avant  tout  les  médecins 
des  enfants,  qui  y  trouveront  des  conseils  et  des  renseignements  pratiques 
d'une  utilité  journalière. 

Moustiques  et  maladies  infectieuses,  par  les  D"*'  Ed.  et  Et.  Sergent 
(i  vol.  de  176  pages  de  l'encyclopédie  Léauté.  Paris,  1904,  Masson  et 
O*  éditeurs;  prix  :  2  fr.  50). 

Ce  guide  pratique  pour  l'étude  des  moustiques,  écrit  par  de  brillants 
élèves  de  l'Institut  Pasteur,  et  enrichi  d'une  préface  par  le  D'  Roux, 
vient  à  son  heure.  On  sait  bien  en  effet  maintenant  le  rôle  de  premier 
ordre  joué  par  les  moustiques  dans  la  propagation  de  la  malaria,  de  la 
fièvre  jaunCy  de  la  filarione.  Le  moment  est  donc  venu  d'étudier  les  espèces 
de  moustiques  (anophèles^  stegvmya  fasciala,  culex)  pathogènes,  afin  d'en 
poursuivre  la  destruction  par  tous  les  moyens.  Car  ils  constituent  le  plus 
grand  obstacle,  le  seul  en  dernière  analyse,  à  la  colonisation  des  pays 
sauvages  par  les  peuples  civilisés. 

Les  auteurs  de  cet  intéressant  petit  livre  étudient  avec  le  plus  grand 
sein  les  moustiques  aj  point  de  vue  de  la  forme,  de  la  structure,  de  la 
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biologie.  Us  indiquent  la  technique  de  la  capture  «t  de  Télcvage  das 
moustiques,  poursuivant  révolution  des  parasites  dans  le  corps  de  ces 
insectes  (hématozoaires  de  Laveran,  lilaire,  etc.).  L'ouvrage  se  termine 
par  une  ciassilicalion  et  un  tableau  complet  des  cuHcides, 

Les  consultations  de  nourrissons,  parle  0^  Ma y(;rier  (i  vol.  de  44 pages 
de  V Œuvre  mé'Jko'Chirurgical.  Paris,  iouct.  i903,  Masson  et  C'«éditeui-s; 
prix  :  1  fr.  25). 

Après  une  introduction  sur  la  mortalité  des  enfants  du  premier  âge, 
Tauteur  fait  riiistorique  des  consultations  de  nourrissons  et  des  gouttes 
de  lait.  Puis  il  aborde  l'organisation  des  consultations  de  nourrissons  : 
local  de  trois  pièces,  une  d'attente,  une  de  pesage  et  d'examen,  une  pour 
la  distribution  du  lait.  Le  lait  doit  être  stérilisé,  livré  gratuitement  ou  à 
très  bas  prix.  Ce  lait  doit  généralement  être  coupé  dans  les  premières 
semaines  de  la  vie.  Quelques  médecins  conseillent  le  lait  simplement 
pasteurisé.  Mais,  pour  la  pratique  ordinaire,  la  stérilisation  offre  plus  de 
garanties. 

Quand  on  examine  le  fonctionnement  et  les  résultats  des  consultations 
de  nourrissons  et  gouttes  de  lait,  on  voit  d'abord  que  cette  facililti 
accordée  aux  mères  nécessiteuses  pour  élever  leui-s  enfants  n'est  pas  un 
encouragement  à  déserter  l'allaitement  naturel.  Partout,  au  contraire,  ou 
s^efforce  d'obtenir  l'allaitement  au  sein  en  suppléant  à  son  insuffisance 
par  la  distribution  de  lait  stérilisé.  La  statistique  accuse  partout  des 
résultats  merveilleux,  et  on  peut  prédire  aux  gouttes  de  lait  un-brillant 
avenir. 

M.  Maygrier,  un  des  adeptes  de  la  première  heure,  un  fervent,  mais  aussi 
un  homme  prudent  et  éclaii'é,  termine  son  intéressante  monographie  par 
les  conclusions  suivantes:  i°  l'allaitement  maternel  doit  être  le  principal 
objectif  des  consultations  de  nourrissons;  2*  tous  les  efforts  doivent 
tendre  à  la  multiplication  des  consultations  de  nourrissons  et  à  leur 
diffusion  sur  tous  les  points  du  territoire  ;  3®  l'CEuvre  des  consultations 
de  nourrissons  doit  se  solidariser  avec  toutes  les  œuvres  qui  ont  pour  but 
de  favoriser  l'allaitement  maternel. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  49  janvier  190â.  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

M.  Variot  présente  la  statistique  de  la  rougeole  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades  en  1903.  Sur  601  enfants  traités,  la  mortalité,  grâce  à  la  salubrité 
des  salles,  s'est  abaissée  à  12,31  p.  100.  Les  enfants  de  moins  de  trois  ans 
ont  surtout  été  éprouvés.  Sur  221  enfants  entre  zéiH)  et  deux  ans,  il  y  a 
eu  60  morts;  113enfantsdedeuxansà  trois  ans  n'ont  donné  que  10  décès. 
Entre  trois  et  sept  ans,  266  enfants  n'ont  fourni  que  4  décès.  La  principale 
cause  de  mort  a  été  la  broncho-pneumonie.  Les  résultats  favorables 
de  cette  année  sont  attribués  par  M.  Variot  aux  meilleures  conditions 
d'hygiène  hospitalière  que  le  nouveau  pavillon  de  la  rougeole  a  permis 
de  réaliser. 

M.  HuTi^EL  ne  croit  pas  que  les  bâtiments  neufs  soient  indispensables 
pour  abaisser  la  mortalité  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  etc.  En  effet, 
aux  Enfants- Assistés,  où  il  n'y  a  pas  de  pavillon  moderne,  la  mortalité 
de  la  rougeole,  qui  était  autrefois  de  25  p.  100,  est  tombée  à  10  p.  100, 


NOUVELLES  127 

quoiqu'il  s'agisse  de  nourrissons  de  moins  de  trois  ans.  Ce  bienfait  est 
dû  aux  niesui*es  rigoureuses  d'isolement  et  d'antisepsie  qui  ont  été 
adoptées.  Tout  enfant  suspect  est  isolé,  à  plus  forte  raison  tout  enfant 
infecté.  Il  faut  admettre  la  contagiosité  de  la  broncho-pneumonie  aussi 
bien  pour  la  rougeole  que  pour  la  coqueluche.  Donc,  même  dans  les  vieux 
bâtiments,  on  peut  faire  de  bonne  besogne. 

M.  CoMBY  croit  aussi  comme  M.  Hutinel,  que  les  bâtiments  neufs,  tout 
en  étant  préférables  aux  vieux  bAtiments,  ne  sont  pas  indispensables 
pour  la  prophylaxie  des  complications  de  la  rougeole.  Â  l'hôpital  Trousseau, 
il  y  a  près  de  dix  ans,  dans  le  vieux  pavillon  d'Aligre,  il  a  pu  soigner 
715  rougeoleux  avec  une  mortalité  de  14  p.  100.  Mais  il  avait  soin 
d'isoler  systématiquement  tous  les  enfants  infectés  oususpects  d'infection. 
L'isolement  et  la  propreté  médicale  font  plus  que  les  bâtiments  luxueux, 
MM.  Lermoyez  et  Guinon  présentent  un  cas  de  corps  étanger  du  larynx, 
11  s'agit  d'un  garçon  de  neuf  ans  qui  avait  avalé  un  bouton  de  chemise. 
Il  suffoquait,  on  essaya  le  tubage  sans  succès,  on  fit  alors  la  trachéotomie 
qui  soulagea  le  malade^  Au  bout  de  quinze  joui*s  on  put  enlever  la  canule 
et  tuber  l'enfant.  Mais  chaque  fois  qu'on  retiraitle  tube,  l'enfant  suffoquait. 
Ënfm  M.  Lermotez  fit  l'examen  laryngoscopique  et  trouva  un  corps  étran- 
ger fermant  la  glotte.  Il  put  l'extraire;  c'était  un  bouton  de  chemise. 
Guérison. 

MM.  Deguy  et  Detot présentent  une  observation  d'œdèmesm-glottique  infee- 
tieuxet  suffocant.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  dix-neuf  mois  qui  présentait  de  la 
gêne  respiratoire  depuis  vingt-quatre  heures.  L'inspiration  était  pénible, 
l'expiration  normale.  Cornage  inspiratoire,  bruit  laryngé  à  l'auscultation. 
En  voulant  tuber  le  malade,  on  constata  l'œdème  des  replis  aryténo- 
épiglottiques  et  de  l'entrée  du  larynx.  Malgré  le  tubage,  la  dyspnée  per 
sista  et  l'enfant  cracha  son  tube.  On  lit  alors  la  trachéotomie  avec  succès. 
Mais  l'enfant  ne  tarda  pas  à  succomber  par  septicémie.  Â  l'autopsie,  on 
ne  trouva  que  l'œdème  laryngé  sans  broncho-pneumonie.  L'eùsemence- 
ment  du  sang  du  cœur,  du  mucus  de  la  gorge  et  de  la  trachée  donna  une 
culture  pure  de  staphylocoquts.  Les  poumons  présentaient  une  congestion 
intense  qui  aplatissait  les  alvéoles.  Au  niveau  de  la  muqueuse  laryngée, 
on  trouvait  de  petits  abcès  miliaires. 

En  somme,  on  n'a  pu  trouver  aucune  cause  à  cet  œdème  laryngé  qu'on 
peut  qualifier  d'infectieux  primitif  à  staphylocoques.  De  pareils  cas  sont 
rares. 

M.  Bosc  présente  un  garçon  de  quinze  ans  atteint  de  contracture  hysté- 
riqiie  de  la  cuisse  à  la  suite  d'un  traumatisme. 
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Congrès  de  pédiatrie.  —  Le  IV*  Congrès  fiançais  de  gynécologie,  obsté- 
trique et  pédiatrie  se  tiendra  à  Rouen,  du  5  au  10  avril  1904,  sous  la 
présidence  du  O*'  Richelot,  qui  présidera  la  section  de  gynécologie.  La 
section  de  pédiatrie  sera  présidée  par  M.  le  D'  Kirmisson. 

Communications  annoncées  dans  cette  section  : 

1»  La  maladie  de  Barhw,  par  le  D'  Ausset  (Lille)  ; 

2«  le  scorbut  infantile,  par  le  D'  Comby  (Paris)  ; 
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3<*  Du  lait  cru  dans  l'alimentation  des  nourrissons^  par  le  O*"  Méry  (Paris)  ; 

4°  Des  infections  cut'tnées  chez  les  iiourrissons,  par  le  D*"  dAstros  (Mar- 
seille) ; 

S*»  Des  invaginations  intestinales  chez  Cenfant^  par  le  D'"  (trisel  (Paris)  ; 

6^  Des  résuUats  éloigw^s  fournis  par  la  transplantation  tendineuse  dans  le 
traitement  de  la  paralysie  infantile,  par  le  D''  Derocque  (Rouen). 

Prix  de  la  cotisation  :  20  francs.  S'adresser  à  M.  le  D""  Albert  Martin, 
6,  place  de  la  Cathédrale,  Rouen. 

Nouveau  journal.  —  iNous  sommes  heureux  de  souhaiter  la  bienvenue 
à  une  revue  nouvelle  de  pédiatrie,  La  Pathologie  infantile,  publiée  à 
Bruxelles,  par  M.  le  D'  A.  Deixourt,  médecin-adjoint  du  service  des  mala- 
dies des  enfants  de  Thùpital  Saint-Pierre.  Le  premier  numéro  de  cette 
revue,  qui  sera  mensuelle,  a  paru  le  15  janvier  1904.  Abonnement  :  3  fr. 
par  an  pour  la  Belgique  ;  5  fr.  pour  l'étranger. 

Université  de  Palerme.  —  La  commission  chargée  de  juger  les  titres 
des  candidats  au  poste  de  Professeur  extraordinairjB  de  Clinique  pédiatrique 
à  l'Université  royale  de  Palerme,  a  présenté  en  première  ligne  le  D'  L.  (iON- 
ceîti  (de  Rome)  et  en  seconde  ligne  le  D'  R.  Jehma  (de  Gènes). 

Nécrologie.  —  xNous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort,  à  Tàge  de 
quarante-deux  ans,  du  D*"  Gevaert,  médecin-directeur  de  l'hôpital  mari- 
time de  Middelkerke.  C'est  une  perte  sensible  pour  la  pédiatrie  belge  dont 
le  défunt  était  un  des  plus  brillants  i>e présentants. 

Conférences  d'embryologie.  —  M.  le  D*"  Cunéo,  agrégé,  a  commencé 
lundi,  18  janvier  1904,  à  l'hôpital  des  Enfants-. Malades,  des  conférences 
d'embryologie  appliquée  à  l'étude  des  malformations,  et  les  continue  les 
vendredis  et  lundis  suivants,  à  cinq  heures  et  demie.  Ces  conférences 
sont  annexées  au  cours  de  clinique  chirurgicale  infantile  du  professeur 

KiRMISSON. 

Légion  d*honneur.  —  M.  le  D""  Mkry,  suppléant  du  professeur  Gran- 
cher,  à  l'hôpital  des  Enfants- Malades,  vient  d'être  nommé  chevalier  de 
la  Légion  d'honneur.  Nous  félicitons  notre  collègue  de  cette  distinction 
bien  méritée. 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  M.  Mèry,  agrégé,  chargé  de  cours, 
fait  tous  les  samedis,  à  dix  heures  et  demie,  salle  Husson,  une  consulta- 
tion de  nourrissons. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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NOUVELLES  RECUERGHES 
SUR  LA 

PRÉSENCE  DES  FERMENTS  SOLUBLES   DANS   LE  LAIT 
Par  le  professeur  L.  M.  SPOLYERINI, 

Assistant  et  privat-docent  de  clinique  pédiatrique. 

{Clinique  pédiatrique  de  l'Université  royale  de  Rome, 
dirigée  par  le  professeur  L,  Concelli.) 

Le  but  de  la  présente  note  n'est  pas  d'examiner  Timpor- 
tance  physio-biologique  plus  ou  moins  fondée  de  la  présence 
des  ferments  solubles  dans  le  lait,  ni  de  discuter  les  diverses 
interprétations  auxquelles  leur  étude  a  donné  lieu.  J  y  veux 
seulement  rapporter  brièvement  les  questions,  tant  de  carac- 
tère général  que  techniques,  relatives  à  la  méthode  à  suivre 
pour  pouvoir  déterminer  artificiellement  l'apparition  et  l'aug- 
mentation des  ferments  dans  le  lait  animal,  et  exposer  les 
résultats  qu'on  en  peut  tirer. 

Dans  le  journal  Les  Annales  de  la  Société  médico-chirur- 
gicale d'Anvers  (fasc.  1,  l"  trimestre  1903),  Van  de  Velde 
et  de  Landtshecr  ont  publié  une  courte  note  dans  laquelle,  après 
avoir  fait  quelques  critiques  à  la  dernière  partie  de  ma  pré- 
cédente publication  (1902)  (1)  sur  les  ferments  du  lait,  ils 
exposent  des  résultats  différents  des  miens.  Ayant,  en  effet, 
voulu  voir  s'il  était  réellement  possible  d'obtenir  dans  le  lait 
d'une  vache,  privé  d'amylase,  ce  ferment,  en  le  donnant  à 

(1)  Spolvrrmx,  Sur  les  ferments  solubles  du  lait  (Revue  d'tiygiène  et  de  méde- 
cine infantiles f  n»"  3-4,  1902,  et  Annali  di  igiene  spenmentale,  fasc.  HI,  1903. 
Rom  a). 
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manger  à  la  vache  même,  ils  en  sont  venus  à  la  conclusion, 
que,  en  pratique,  le  fait  ne  se  vérifie  pas. 

Après  la  lecture  de  la  note  des  docteurs  belges,  quiconque 
possède  quelque  expérience  en  ces  matières,  et  a  lu  attentive- 
ment mon  travail  sur  les  ferments  du  lait,  même  sans  entrer 
dans  Tcxamen  approfondi  de  leurs  expériences  et  des  résultats 
qu'ils  ont  obtenus,  sera  facilement  convaincu  que  les  deux 
objections  principales  avancées  par  eux  contre  mes  recherches 
n*ont  aucune  valeur  et  frappent  à  côté. 

Cette  considération  m'avait  jusqu'ici  fait  négliger  de 
répondre,  même  brièvement,  à  cette  note.  Mais  l'insistance  de 
ces  docteurs  à  revenir  sur  les  résultats  de  leurs  propres 
recherches,  comme  il  apparaît  par  une  publication  faite  der- 
nièrement dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants  (juil- 
let 1903),  m'obligea  revenir,  moi  aussi,  sur  cette  question. 

Quelques  mots,  d'abord,  au  sujet  des  deux  objections  prin- 
cipales qui  me  sont  faites. 
La  première  est  la  suivante  : 

//  nous  parait  singulier  et  contraire  aux  lois  de  la  physio- 
logie et  de  r immunité  de  voir  un  fermefit  introduit  par  la  voie 
digestive  pénétrer  dans  le  sang  et  de  là  être  excrété  par  les  glandes 
mammaires  sans  être  détruit  ou  au  moins  attaqué  dans  sa  vita- 
.  lité  et  dans  son  énergie.  En  effets  les  expériences  prouvent  que 
certaines  substances  organiques^  notamment  les  sérumSj  ne  sont 
nullement  absorbées  par  les  voies  digestives  (p.  2,  loc,  cit.). 

Or,  sans  parler  de  l'idée  préconçue,  déjà  prédominante  chez 
ces  auteurs,  qu'il  est  impossible  d'obtenir  des  résultats  sem- 
blables aux  miens,  il  est  pour  le  moins  étrange  d'avoir  à  con- 
stater ainsi  qu'ils  ignorent  l'existence,  dans  la  nature,  de  nom- 
breux faits,  admis  par  tout  le  monde,  qui  donnent  au  contraire 
la  raison  des  résultats  que  j'ai  obtenus. 

En  effet,  pour  demeurer  dans  les  limites  de  la  présente 
discussion,  il  est  démontré  que 'certaines  substances  qui  ont 
servi  à  l'alimentation  de  l'animal  lactifère,  peuvent  se 
retrouver  ensuite  dans  le  lait  môme.  On  sait,  de  temps  immé- 
morial, que  certaines  plantes  communiquent  parfois  au  lait 
des  vaches  et  des  chèvres  une  saveur  et  une  odeur  particu- 
lières, parfois  des  propriétés  purgatives,  colorantes,  coagu- 
lantes et  même  toxiques.  Ainsi  l'ail  sauvage,  le  fenugrec,  la 
pulpe  des  betteraves,  les  feuilles  de  choux  donnent  au  lait 
^'ne  saveur  dcre\  les  feuilles  de  sureau,  de  pommes  de  terre. 
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<J  absinthe  le  rendent  a/7i/?r;  les  feuilles  deseuphorbiacées,  delà 
rhubarbe,  le  rendent  purgatif;  les  feuilles  de  chêne  le  rendent 
astringent;  celles  de  lartichaut,  à  cause  du  principe  actif 
appelé  cynarine^  en  font  un  poison.  D'autre  part,  la  Cynera 
cardunculus^  le  Ficus  carica^  VOxalis  acetosella  procurent  au 
lait  des  propriétés  coagulantes.  Mais  une  preuve  vraiment 
élégante  du  passage  de  certaines  substances  végétales  dans  le 
lait  est  fournie  par  la  teinte  que  prend  ce  liquide,  lorsque  les 
animaux  se  nourrissent  de  végétaux  colorés.  Ainsi  VAnchusa 
officinalis^  la  Mercurialis  perennis^  \ Isatis  tinctoria^  VEquise- 
tum  arvense^  le  sarrasin,  la  bourrache,  colorent  le  lait  en 
bleu;  le  Daucus  carota^  le  Meiampyrum  arvense^  etc.  le  colo- 
rent en  jaune;  la  Rubia  tinctorum^  le  Galium  vernum^  le  Cac- 
ius  opuntia^  le  Galium  rubioidesy  etc.,  en  rouge.  En  outre, 
ces  colorations,  spécialement  la  bleue,  n'apparaissent  pas 
aussitôt  après  que  le  lait  est  trait,  mais  peu  à  peu,  au  contact 
de  lair.  C'est-à-dire  qu'il  s'agit  d'une  substance  chromogène, 
qui  se  colore  par  un  processus  d'oxydation,  autrement  dit, 
par  un  processus  qui  est  précisément  soumis  à  un  ferment. 
Or,  il  est  certain  que  toutes  ces  propriétés  spéciales,  le  lait 
les  acquiert  en  tant  qu'elles  lui  sont  fournies  par  les  sub- 
stances organiques  absorbées,  en  même  temps  que  les  ali- 
ments, par  les  voies  digestives,d'oii  elles  sont  ensuite  passées 
dans  le  sang  pour  parvenir  aux  glandes  mammaires,  sans 
être  détruites  ni  altérées  dans  leur  vitalité  et  leur  énergie. 
Mais  il  y  a  plus  :  il  est  démontré  que  beaucoup  de  ces  pro- 
priétés sont  dues  à  des  ferments,  et  presque  toutes  ensuite  à 
des  substances  qui  appartiennent,  à  un  degré  plus  ou  moins 
proche,  à  la  même  catégorie. 

De  très  nombreux  arguments  et  faits  viennent  donc  corro- 
borer les  résultats  de  mes  expériences  relatives  à  la  présence 
de  l'amylase  végétale  dans  le  lait  des  vaches  et  des  chèvres. 
Si  nous  voulons  ensuite  passer  du  règne  végétal  au  règne 
animal,  nous  trouvons  des  exemples  non  moins  nombreux  et 
toujours  très  probants.  Il  est  en  effet  à  la  connaissance  de 
tous,  désormais,  que  les  toxines  et  antitoxines,  substances 
analogues  aux  ferments,  peuvent  être  éliminées  par  le  lait. 
Et,  tandis  que  la  transmission  du  pouvoir  antitoxique  de  la 
mère  au  fœtus  se  produit  rarement  par  le  moyen  du  placenta, 
elle  se  vérifie  au  contraire  assez  fréquemment  par  le  moyen 
de  Tallaitement. 
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D  autre  part,  la  muqueuse  gastro-intestinale  des  jeunes 
sujets  est  capable  d'absorber  Tantitoxine  ;  ce  qui  le  prouve , 
c'est  rimraunité  relative  qu'ils  acquièrent  en  se  nourrissant 
de  lait.  Dans  tous  les  cas,  comme  l'a  démontré  Rômer  (1),  les 
sucs  digestifs  ne  dénaturent  point  l'antitoxine,  et  cela  est  si 
vrai  que  l'on  peut  facilement  les  retrouver  dans  les  fèces,  et 
douées  de  leurs  propriétés. 

Ainsi,  encore,  Brieger  etEbrlich  ont  démontré  que  déjeunes 
souris,  allaitées  par  des  animaux  réfractaires  au  tétanos, 
pouvaient  acquérir  l'immunité  ;  et  que  l'injection  du  lait  pro- 
venant de  ces  animaux  la  procure  également. 

De  même,  lessubstances agglutinantes peuventétreabsorbées 
par  les  voies  digestives  avec  le  lait  :  et  ce  lait  est  capable  de 
les  transmettre  à  celui  qui  s'en  nourrit.  Widal  et  Sicard  (2), 
qui,  les  premiers,  ont  étudié  cette  question  chez  les  animaux, 
ont  pu,  parle  moyen  de  l'allaitement,  communiquer  laréactiou 
agglutinante  à  de  petites  souris  ;  de  la  même  manière  qu 
Ehrlich  a  pu  leur  transmettre,  avec  le  même  procédé,  les 
antitoxines  du  ricin  et  du  tétanos.  11  est  vrai  que  Yaillard, 
tout  en  confirmant  ces  résultats  par  ses  expériences,  a 
démontré  d'autre  part  qu'ils  ne  peuvent  s'étendre  à  toutes  les 
espèces  animales;  en  ce  sens  que,  par  exemple,  les  cobayes, 
traités  comme  les  souris,  n'acquièrent  pas  un  tel  pouvoir 
d*immunité.  Mais  tout  cela,  dans  le  cas  spécial  que  nous  envi- 
sageons, ne  prouve  rien  contre  notre  thèse,  c'est-à-dire  contré 
le  principe  général  qui  démontre  que,  par  le  moyen  de  l'allaite- 
ment, on  peut  transmettre  au  nourrisson  des  propriétés  immu- 
nisantes, agglutinantes,  etc. 

Dans  tous  les  cas,  il  y  a  des  faits  nombreux  qui  prouvent 
que  la  transmission  des  substances  agglutinantes  par  le 
moyen  de  l'allaitement  est  très  possible,  môme  pour  l'espèce 
humaine.  Ainsi  Landouzy  et  Griffon  (3),  ayant  vu  que  le  lait 
d!une  femme,  affectée  de  typhus,  présentait  la  réaction 
agglutinante,  la  recherchèrent  aussi  dans  le  sang  de 
l'enfant  qu'elle  allaitait,  et  la  trouvèrent  positive.  Castaigne  (4), 
Courmont  et  Cade  (5)  rapportent  des  faits  analogues.  Neu- 


(1)  RdMBR,  Berlinev  klin.  Wochenschrift,  18  nov.  1901. 

(2)  Widal  et  Sicard,  Société  de  biologie,  24  juill.  1897. 
{3)  Landouzy  et  Griffon,  Société  de  biologie,  6  nov.  1897. 
(4)  Castaioxb,  Société  de  biologie,  13  uov.  1897. 

{£%)  CouKUONT  et  Cade,  Société  de  biologie,  8  juilI.  1899. 
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mann^l)  démontre  que  les  enfants,  allaités  par  une  femme 
qui  a  souffert  de  coqueluche  pendant  le  temps  de  l'allaitement, 
sont  très  peu  sujets  à  cette  infection  en  comparaison  des 
autres.  Récemment,  Behring,  se  basant  sur  le  même  prin- 
cipe, a  imaginé  une  cure  préventive  contre  la  tuberculose, 
en  faisant  nourrir  les  sujets  avec  du  lait  d*animaux  préalable- 
ment immunisés  contre  cette  affection. 

Mais,  sans  citer  d*autres  exemples,  il  est  aujourd'hui  à  la 
connaissance  de  tout  le  monde  que,  par  le  moyen  du  lait,  on 
peut  transmettre,  non  seulement  les  anti-toxines,  les  agglu- 
tinines,  les  substances  immunisantes,  etc.,  mais  même 
d'autres  poisons,  appartenant  à  la  même  catégorie.  Ainsi, 
sans  parler  des  expériences  de  Brieger  et  de  Ehriicb,  à  pro- 
pos des  toxines  et  des  antitoxines  diphtériques,  il  est  de  science 
populaire  qu'une  femme,  qui  présente  des  phénomènes  d'auto- 
intoxication  à  cause  ou  d'un  surmenage,  ou  d'une  grande 
frayeur,  ou  de  la  période  menstruelle,  ou  d'un  état  de  dys- 
pepsie gastro-intestinale,  ou  d'une  néphrite,  ou  d'une  affec- 
tion hépatique,  ou  thyroïdique,  etc.,  sécrète  un  lait  qui, 
souvent,  est  nuisible  au  nourrisson. 

Et  dans  cette  catégorie  rentrent  précisément  ces  cas  de 
nourrissons  qui,  quoique  nourris  au  sein  suivant  toutes  les 
règles  de  l'hygiène,  présentent  des  troubles  digestifs,  sans  que 
l'analyse  chimique  et  bactériologique  du  lait  nous  en  puisse 
donner  la  raison.  Dans  ces  cas,  n'est-il  pas  raisonnable  de 
penser  que  le  lait  contient  des  substances  de  l'ordre  des  toxines 
et  des  ferments  solubles,  qui,  introduites  dans  l'estomac  et 
dans  l'intestin  de  l'enfant,  sont  absorbées  et  produisent  ces 
phénomènes  maladifs,  connus  de  tous  ? 

Mais,  outre  tout  ce  que  je  viens  de  rappeler,  il  y  a,  à  l'appui 
des  résultats  que  j'ai  obtenus,  une  autre  série  de  faits,  très 
probants,  que  je  ne  ferai  qu'indiquer  rapidement.  Et,  en  vérité, 
toute  la  conception  de  l'opothérapie  n'est-elle  pas  basée  sur  la 
propriété  qu'ont  quelques  substances  analogues  aux  ferments 
de  passer,  inaltérés,  par  la  filière  gastrique  ?  Et  la  conception 
qui  veut  que  l'action  d'un  organe  soit  capable  de  remplacer  le 
fonctionnement  imparfait  de  l'organe  homonyme  atrophié  ou 
malade,  et  d'en  favoriser  le  développement  dans  l'organisme, 
n*est  pas  nouveau  :  il  était  connu  même  des  Romains  de 

(I)  NKUSIA5N,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance,  oct.  1895. 
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Tantiquité  !  Désormais,  du  reste,  il  n'y  a  plus  aucun  doute 
sur  les  effets  de  l'extrait  des  glandes  thyroïde,  ovarique, 
rénale,  etc.,  administrées  par  la  bouche  et  absorbées  par 
l'intestin,  sans  être  altérées.  Et  l'on  ne  doit  pas  croire  que  ce& 
extraits  soient  quelque  chose  de  divers  de  ces  substances  orga- 
niques, mentionnées  par  les  D"  Van  de  Velde  et  de 
Landtsheer,  car  ils  contiennent  une  notable  quantité  de  fer- 
ments solubles  (j'ai  pu  démontrer  l'existence  du  ferment 
oxydant),  et  c  est  à  eux  précisément  qu'est  due  l'action  bien- 
faisante qu'ils  exercent  après  leur  administration.  Et  à  quel 
principe  doit-on  rapporter  la  cure  proposée  par  Richet  et  Héri- 
court  pour  combattre  la  tuberculose,  c'est-à-dire  l'administra- 
tion du  suc  de  viande  crue,  sinon  au  même  principe  de 
l'opothérapie  ?  De  même  également  Vassale  et  d'autres  ont 
démontré  que  la  paragangline  (extrait  des  glandes  surrénales) 
contient,  en  notable  quantité,  des  ferments  diastasiques  et 
phosphorolécithiques,  qui  ne  sont  détruits,  ni  par  Testomac 
(où  Ton  peut  constater  leur  trace  même  après  vingt- 
quatre  heures),  ni  dans  l'intestin,  où,  au  contraire,  ils  sont 
absorbés,  si  bien  que  la.  paragangline,  ainsi  qu'on  peut  le 
démontrer,  se  conserve  active  même  dans  les  veines  gastriques. 
En  voilà  assez,  sans  doute  ;  aussi  je  me  bornerai  à  citer  en 
terminant  les  recherches  comparatives  de  Moro  (1)  faites  sur 
des  enfants  nourris,  soit  par  leurs  propres  mères,  soit  au 
moyen  de  l'allaitement  artiliciel,  et  qui  démontrent  clairement 
que  le  ferment  amylolytique  est  beaucoup  plus  abondant  et 
plus  actif  dans  le  sang  et  dans  les  urines  chez  les  premiers  que 
chez  les  seconds,  où  il  [manque  souvent.  Et  le  même  Moro  a 
vu  que  le  sérum  sanguin  des  enfants  nourris  au  sein  possède 
un  pouvoir  bactéricide  notablement  plus  marqué  que  celui  des 
enfants  allaités  artificiellement. 

Après  toutes  ces  indications  de  faits  aussi  précis  et  probants,, 
peut-on  vraiment  considérer,  je  ne  dis  pas  comme  sérieuse, 
mais  au  moins  digne  de  quelque  attention,  l'objection  avancée 
par  les  D'*  Van  de  Velde  et  de  Landtsheer  que  :  il  est 
singulier  et  contraire  aux  lois  de  la  physiologie  et  de  l'immunité 
de  voir  un  ferment  introduit  par  la  voie  digestive  pénétrer  dans 
le  sang ^  etc.  ?  Un  doute,  au  contraire,  surgit  spontanément 

(I)  Mono,  Untersucbuugen  ûber  diastisches  Enzyms  in  den  Stûhlen  vou 
Saûglingen  uud  der  Mutterinilch,  et  Zur  Charakteristik  den  diastatischen  Enzyms 
in  der  Frauenmilch  [Jahrbuch  fUr  Kinder heilkunde,  1898-1900). 
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dans  la  pensée  :  est-il  réellement  possible  que  ces  docteurs 
ignorent  complètement  toute  celte  série  de  faits  aussi  ancienne- 
ment connus  et  aussi  simples  ? 

Mais  où  ils  atteignent  presque  Tincroyable,  c'est  lorsque, 
développantleurs  considérations  sur  Tobjection  qu'ils  opposent, 
ils  ajoutent  : 

Bien  plus,  même  en  admettant  que  le  ferment  diastatique, 
dont  il  est  surtout  question  dans  le  travail  de  Spàlverini,  soit 
absorbé  par  le  canal  digestif  et  parvienne  dans  la  circulation^ 
on  s'attendrait  y  d'après  les  plus  importantes  découvertes  faites 
ces  dernières  années  sur  le  terrain  de  fimmunité,  à  retrouver 
dans  le  lait,  non  pas  le  ferment  diastatique  lui-même,  mais 
Fanticorps  de  ce  ferment,  la  substance  antidiastatique  spé- 
cifique [W). 

Après  tout  ce  qui  a  été  précédemment  rapporté,  je  ne  crois 
pas  qu'il  soit  nécessaire  d'insister  encore  pour  réfuter  ces 
paroles.  Et  puis,  de  quelles  récentes  découvertes  veulent 
parler  les  auteurs  ? 

Car,  au  contraire,  celles  que  nous  connaissons  démontrent 
précisément  que,  pour  la  production  de  l'anticorps  spécifique, 
il  est  nécessaire  d'habituer  graduellement  l'animal,  par  le 
moyen  d'injections  répétées,  à  supporter  peu  à  peu  la  substance 
injectée,  presque  toujours  vénéneuse,  et,  en  tout  cas,  néces- 
sairement hétérogène  à  l'organisme  môme,  de  façon  à  donner 
à  ce  dernier  la  facilité  de  fabriquer  en  son  sein  la  substance 
contraire  neutralisante  (l'anticorps).  Personne,  que  je  sache, 
n'estjaraaisvenunousdire,  parexemple,que,sirondonne,tout 
d'une  fois,  à  manger  à  un  cheval  une  notable  quantité  de  toxine 
diphtérique,  on  doit  trouver  dans  son  organisme  l'anticorps 
spécifique  de  la  toxine.  11  arrive  au  contraire  que  le  canal 
digestif  de  l'animal  réagit  en  neutralisant  et  détruisant  le 
poison  (toxine),  et,  s'il  n'est  pas  en  excessive  quantité,  cette 
destruction  est  complète.  Si,  au  contraire,  on  dépasse  certaines 
limites,  il  est  absorbé  et  l'organisme  est  alors  empoisonné  ;  il 
peut  même  succomber  à  l'intoxication,  et,  en  tout  cas,  il 
cherche  à  éliminer  le  poison  par  tous  les  moyens  (fèces,  urine, 
sueur,  salive,  etc.).  Si  les  choses  ne  se  passaient  pas  ainsi, 
aucun  empoisonnement  ne  devrait  jamais  se  produire,  de 
quelque  genre  qu'il  soit,  par  suite  de  substances  ingérées. 
D'autre  part,  on  sait  que  le  canal  digestif,  outre  la  fonction 
de  la  digestion  et  de  l'absorption,  veille  aussi  à  ce  que  des 
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substances  nuisibles  pour  Torganisme  ne  soient  pas  absorbées, 
mais  soient  au  contraire  détruites.  Cette  action,  selon  quelques- 
uns  (de  Yincenzi),  est  réservée  aux  cellules  mêmes  de  la 
muqueuse  ;  selon  d'autres,  au  contraire,  elle  estdue  justement 
aux  ferments  qui  se  trouvent  dans  le  tube  digestif.  Or,  dans 
notre  cas,  c'est-à-dire  dans  celui  de  l'introduction  d'une  forte 
quantité  de  ferment  amylolytique  dans  le  tube  digestif,  il  n'y 
a  aucune  raison  pour  que  ce  ferment  soit  détruit  par  lui.  Car 
non  seulement  il  s'y  trouve  (et  même  dans  le  sang  circulant), 
et  ne  représente,  par  suite,  ni  une  substance  étrangère,  ni  un 
poison  pour  l'organisme,  mais  il  est  même  une  chose  utile, 
qui,  comme  telle,  ainsi  que  toutes  les  autres  de  la  même  caté- 
gorie, est  absorbée.  S'il  n'en  était  pas  ainsi,  en  eCTet,  il  serait 
inutile  d'administrer  la  pepsine  comme  médicament,  et  encore 
plus  la  pancréatine,  qui  traverse  Testomac  et  arrive  jusqu'à 
l'intestin  (sans  être  préalablement  attaquée  ou  détruite),  où 
elle  exerce  son  action  bienfaisante. 

Et  si,  toutes  les  fois  qu'on  introduit  une  substance  quel- 
conque dans  le  canal  digestif  qui  l'absorbe,  l'anticorps 
spécifique  devait  se  produire  ensuite  dans  l'organisme^  on  ne 
devrait  jamais  voir  alors  se  vérifier  tous  ces  faits  déjà  cités  à 
propos  des  diverses  saveurs  et  couleurs  que  peut  offrir  le  lait, 
à  propos  de  l'antitoxine,  de  l'agglutinine,  de  la  cure  opothéra- 
pique,  d'empoisonnement,  etc.,  etc. 

Mais,  comment  est-il  possible  d'admettre,  même  un  seul 
instant,  que  si  l'on  donne,  tout  d'une  fois,  à  manger  à  une 
chèvre  une  grande  quantité  d'amylase,  son  organisme  devrait 
tout  au  plus  former  de  suite  l'antiferment  et  ne  pas  laisser 
passer  du  tout  le  ferment  administré  en  excès  ! 

Dans  de  telles  conditions,  il  est  évident  que,  même  si  l'on 
veut  concéder  que  l'antiferment  doit  se  former,  lorganisme 
n'en  a  réellement  pas  le  temps.  Et  puis,  de  deux  choses  l'une  : 
ou  le  ferment  est  nuisible  à  l'organisme,  et,  dans  ce  cas, 
celui-ci  essaiera  de  suite  de  s'en  défendre  en  le  neutralisant 
ou  en  l'éliminant  (mais,  s'il  a  été  donné  en  excès,  comme  dans 
notre  cas,  l'animal  devrait  succomber,  n'ayant  pas  le  temps 
de  s'en  défendre);  ou  il  est  inoffensif  pour  l'organisme  et,  alors, 
il  sera  absorbé,  et,  s'il  n'est  pas  utile,  éliminé,  comme  il  arrive 
pour  toutes  les  autres  substances,  soit  inorganiques  (par 
exemple  quelques  préparations  médicinales),  soit  organiques, 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 
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La  seconde  objection  que  les  auteurs  opposent  à  mon  tra- 
vail porte  sur  l'asepsie  du  lait.  Ils  disent  en  effet  que,  dans 
leurs  recherches,  ils  ont  toujours  suivi  la  méthode  que  j'ai 
indiquée,  sauf  en  un  point  où  ils  s*en  sont  écartés  :  à  savoir, 
l'adjonction  d'un  antiseptique  (éther  sulfurique)  au  lait  à  peine 
trait.  Car  (je  cite  textuellement  leurs  paroles)  :  personne 
n'ignore  que  beaucoup  de  microbes  détruisent  de  grandes  quan* 
tités  de  sucre  et  que  beaucoup  sont  capables  d'élaborer  des  fer^ 
ments  ;  et  le  développement  dans  le  lait  aurait  par  conséquent 
pour  e/f et  premier  de  fausser  les  résultats.  Comme  d'autre  part 
il  nous  parait  tout  à  fait  impossible  de  recueillir  le  lait,  sans 
germe  aucun^  nous  avons  eu  soin  d ajouter  au  lait  immédiate- 
ment  après  la  traite  des  antiseptiques^  qui  sont  incapables  de 
détruire  les  ferments^  ou  même  d'entraver  leur  action  spéciale. 
Spolverisi  NE  PARLE  PAS  DE  CES  PRÉCAUTIONS  (?  !),  U  insiste  sur 
l'asepsie  rigoureuse  dans  la  récolte  des  échantillons  du  lait.  Nous 
ne  pouvons  nous  défendre  à  cet  égard  dun  certain  scepticisme 
et  nous  considérons  toujours  les  efforts  dans  ce  sens  comme 
une  utopie.  (P.  3,  4,  loc.  cit.) 

Or,  il  est  certain  que  les  auteurs  ne  pouvaient  affirmer 
une  chose  moins  conforme  à  la  vérité  que  celle-ci.  Car,  sans 
parler  de  leur  opinion  en  fait  de  récolte  antiseptique  du  lait 
(je  démontrerai  plus  loin  comment  cela  est  vraiment  possible), 
sans  parler  du  fait  que,  sans  la  moindre  raison,  ils  se  permet- 
tent de  mettre  en  doute  mes  recherches  et  les  résultats  que 
j'ai  obtenus,  il  suffit  de  lire  mon  travail  sur  les  ferments 
(publié  à  Paris  en  août  1902,  dans  la  Revue  d'hygiène  et  de 
médecine  infantile  de  Rothschild,  et  à  Rome,  le  même  mois, 
dans  les  Annalidi  igiene  sperimentale),  pour  se  convaincre 
aussitôt  que,  bien  au  contraire,  toutes  les  fois  que  je  faisais 
les  recherches,  j'ajoutais  précisément  au  lait,  pour  plus  de 
sûreté,  du  thymol  à  2  p.  1000  (p.  8).  Mais  les  docteurs  se  font 
un  devoir  de  citer,  dans  leur  publication,  seulement  /a  noie 
préliminaire  de  mon  travail,  publiée  dans  les  Archives  de 
médecine  des  enfants  (n**  12,  1901),  où,  comme  il  va  de  soi,  je 
ne  parle  aucunement  de  la  technique  de  mes  expériences, 
ajoutant  (p.  709,  loc.  cit.)  que  je  me  réserve  de  le  faire  dans 
la  publication  compl^te.  Or,  il  n'est  pas  possible  d'admettre 
que  Van  de  Velde  et  de  Landtsheer  n'aient  pas  connu  mon 
travail,  publié  dans  un  journal  français  des  plus  connus, 
neuf  mois  avant  leur  note,  ou,  tout  au  moins,  il  y  avait  obliga- 
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tion  pour  eux  de  le  connaître,  d'autant  plus  qu'il  était 
annoncé  de  façon  précise  dans  une  note  préliminaire.  Mais 
qu*ils  connaissaient  bien  ma  publication  complète,  j'en  trouve 
la  preuve  dans  leur  assertion  (p.  3,  loc,  cit.)  qu'ils  ont  admi- 
nistré à  la  vache  1  kilogramme  d'orge  en  germination  par  jour, 
suivant  la  règle  par  moi  adoptée  (?!).  Or,  dans  ma  note  préli- 
minaire, je  ne  fais  aucune  allusion  à  la  quantité  d'orge  admi- 
nistrée. 


Les  deux  objections  que  les  auteurs  avaient  cru  pouvoir 
avancer  contre  mon  travail  sont  donc  ainsi  écartées.  Exami- 
nons maintenant  brièvement  leurs  expériences  et  les  résul- 
tats qu'ils  ont  obtenus.  La  question  se  pose  en  ces  termes  : 
ils  n'ont  pas  réussi  à  faire  paraître  dans  le  lait  le  ferment 
amylolytique  en  le  donnant  à  manger  à  la  vache,  contraire- 
ment à  ce  que  j'avais  pu  observer. 

D'ailleurs,  les  multiples  expériences  que  j'ai  faites  sur  les 
chèvres  et  sur  les  vaches,  en  adoptant  toujours  le  même  pro- 
cédé, ne  laissent  aucun  doute  sur  ce  résultat  positif,  que  le 
ferment  passe  réellement  dans  le  lait. 

Et  on  ne  peut  supposer  que  j'ai  commis  une  erreur,  car, 
,comme  la  technique  était  toujours  semblable,  il  n'y  aurait 
pas  eu  de  raison  pour  que  j'aie  réussi  à  démontrer  l'existence 
du  ferment  seulement  dans  le  lait  de  l'animal  qui  avait 
mangé  l'amylase,  et  jamais  en  d'autres  circonstances.  11  n'est 
vraiment  pas  possible  d'admettre  qu'en  un  nombre  si  grand 
d'examens,  j'aie  toujours  et  seulement  commis  l'erreur  quand 
j'examinais  les  échantillons  de  lait  d'animaux  qui  avaient 
mangé  l'amylase,  et  jamais  avec  les  autres,  ni  avec  aucun 
des  échantillons  qui  servaient  en  môme  temps  de  contrôle. 

Du  reste,  d'autres  après  moi  ont  obtenu  des  résultats  iden- 
tiques. Et  bien  que  (comme  je  le  dirai  plus  loin,)  j'aie  pu,  en 
continuant  mes  études  sur  les  ferments,  démontrer  que,  outre 
l'amylase,  d'autres  ferments  peuvent  passer  dans  le  lait; 
bien  que  d'autres  auteurs  aient  donné  la  preuve  pour  d'autres 
ferments  (pepsine,  tripsine),  j'ai  voulu,  avant  de  répondre,, 
répéter  encore  les  expériences  sur  l'amylase. 

11  n'est  pas  nécessaire  de  décrire  ici  la  méthode  suivie,  puis- 
qu'elle est  identique  à  celle  que  j'ai  déjà  décrite  dans  mon 
>avail.  Je  noterai  seulement  le  fait  que,  en  même  temps  que 
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j'étudiais  le  ferment  amylolytique  dans  le  lait,  je  Fai  aussi 
recherché  dans  l'urine  de  Tanimal  en  expérience. 

De  cette  façon,  les  recherches  étaient  plus  complètes  et 
plus  démonstratives,  et  les  unes  me  servaient  à  mieux  éclairer 
les  résultats  des  autres.  D'autre  part,  elles  me  permettaient  de 
donner  ainsi  une  preuve  positive  ou  négative  plus  claire 
encore  de  l'absorption  par  le  canal  digestif,  et  de  l'élimination 
du  ferment  introduit. 

Dans  le  lait  recueilli  aseptiquement,  j'ajoutais  donc  quel- 
ques gouttes  d'une  solution  de  thymol  et  une  certaine  quan- 
tité de  colle  d'amidon  stérilisée  à  2  p.  100.  Pour  démontrer 
ensuite  si  la  réaction  s'était  produite  et  si  le  ferment  y  était 
présent  et  actif,  j'employais  comme  réactif  la  solution  iodo- 
iodurée.  Et  d'après  la  couleur  que  prenait  le  mélange  de  lait 
et  d'amidon,  je  pouvais  facilement  reconnaître  si  la  réaction 
était  positive  et  si  la  transformation  de  l'amidon  s'était  arrêtée 
à  Térythrodextrine  ou  était  arrivée  jusqu'à  l'acrodextrine. 

Bien  entendu  que,  chaque  fois,  j'employais  de^  tubes  de 
contrôle  contenant  soit  du  lait  bouilli  et  de  la  colle  d'ami- 
don, soit  l'eau  distillée  et  stérilisée,  avec  de  la  colle  d'ami- 
don également. 

Avant  de  présenter,  en  un  tableau,  les  résultats  obtenus,  il 
me  parait  utile  d'indiquer  brièvement  la  méthode  suivie  pour 
recueillir  un  lait  vraiment  aseptique. 

L'animal  (chèvre)  dont  je  me  servais  pour  les  expériences 
était  constamment  tenu  dans  une  chambre  propre,  et  l'objet 
de  soins  particuliers  avant  la  traite. 

Les  mamelles  étaient  rasées  à  l'avance,  et  même  les  poils 
coupés  sur  une  assez  grande  étendue  tout  autour.  Chaque  fois 
que  l'on  devait  recueillir  le  lait,  l'animal  était  transporté  dans 
un  milieu  où  il  n'y  avait  ni  vent,  ni  poussière.  Puis,  à  plusieurs 
reprises,  on  lavait  et  frottait  les  mamelles  avec  de  l'eau  de 
savon,  ensuite  avec  du  sublimé,  enfin  avec  de  l'eau  stérilisée. 
Les  mains  de  l'opérateur  étaient  soumises  aux  mêmes  soins 
avant  la  traite.  En  outre,  on  laissait  perdre,  chaque  fois,  les 
premiers  jets  du  lait,  qui  était  ensuite  recueilli  directement 
dansdes  matras  stériliséset  en  se  conformant  toujours àtoutes 
les  règles  suivies  en  bactériologie.  Or,  en  observant  scrupu- 
leusement cette  méthode,  j'ai  réussi  —  et  beaucoup  d'autres 
expérimentateurs  ont  réussi  avec  moi  —  à  obtenir  du  lait  sté- 
rile, et  j'ai  pu  ainsi  le  conserver,  pendant  quinze,  vingt  jours 
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et  plus,  dans  le  thermostat  à  une  température  de38-40®.  En  effet, 
pendant  toute  cette  période,  non  seulement  le  lait  n'avaitsubi 
aucune  altération,  mais  les  cultures  bactériologiques  exécutées 
plusieurs  fois  ensuite  ont  toujours  donné  un  résultat  négatif. 

Tout  cela  démontre  comment,  en  pratique,  il  n'est  pas 
impossible  de  recueillir  aseptiquement  le  lait  en  employant 
des  précautions  spéciales  :  ce  qui,  du  reste,  loin  d'être  une 
utopie  (Van  de  Velde  et  de  Landtsheer)  était  déjà  connu  de 
tous  ceux  qui  ont  poursuivi  des  études  sur  le  lait. 

Je  transcris  dans  les  tableaux  précédents  (p.  140  et  441) 
les  résultats  obtenus. 

Ces  résultats,  obtenus  de  nouveau  en  répétant  les  expé- 
riences avec  Tamylase  végétale,  n'ont  besoin,  me  semble-t-il, 
d'aucun  éclaircissement.  D'autant  plus  que  cette  fois,  les 
recherches  comparatives  exécutées  sur  les  urines  les  confir- 
ment encore  davantage,  en  même  temps  qu'elles  fortifient 
très  bien  les  idées  précédemment  exposées  à  ce  sujet.  Il  n'y  a 
donc  aucun  doute  que,  en  donnant  à  manger  Tamylase  végétale 
à  une  chèvre,  cette  amylase  se  retrouve,  peu  de  temps  après, 
tant  dans  les  urines  (à  un  degré  plus  accentué)  que  dans 
le  lait.  Du  reste,  toutes  les  recherches  bactériologiques, 
même  sans  parler  des  résultats  obtenus  avec  les  expériences 
de  contrôle  (lait-urine  bouillis)  pratiquées  sur  les  divers  échan- 
tillons en  examen,  spécialement  sur  le  lait,  ont  constamment 
donné  un  résultat  négatif.  (Je  rappelle  que  le  lait  était  main- 
tenu pendant  plusieurs  heures  dans  le  thermostat,  après 
aj onction  de  quelques  gouttes  d'une  solution  de  thymol.)  Cela 
démontre  clairement  que  nous  nous  sommes  toujours  trouvés 
dans  les  conditions  les  plus  convenables,  pour  que  les  résultats 
soient  décisifs. 

Mais  alors,  si  l'on  écarte  les  objections  et  les  considérations 
de  Van  de  Velde  et  de  Landtsheer,  dont  nous  venons  de  nous 
occuper,  comment  expliquer  le  fait  qu'ils  ont  obtenu  desi 
résultats  contraires? 

Partant  de  ce  principe,  qu'on  ne  doit  soulever  aucun  doute 
sur  leurs  expériences  et  sur  les  résultats  de  ces  expériences, 
je  ne  saurais  ni  pourrais  vraiment  donner  de  suite  une  réponse 
définitive  à  cette  question.  Mais,  de  ce  peu  qu'il  est  permis 
d'entrevoir  au  sujet  de  la  technique  suivie  dans  la  préparation 
de  l'orge,  et  dans  la  façon  dont  elle  a  été  administrée,  il  me 
semble,    après  une  attentive  lecture  de    leur   courte  note, 
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qu'il  n'est  pas  difficile  de  trouverune  explication  plausible  de 
la  différence  des  résultats  obtenus.  Ces  auteurs  en  effet  ne  font 
aucune  mention  de  la  façon  dont  ils  se  procuraient  l'orge  en 
germination,  ni  de  la  qualité  dont  ils  faisaient  usage. 

Or,  il  est  certain  que  tout  cela  a  une  grande  importance 
pour  la  bonne  réussite  des  expériences.  Pendant  mes  recher- 
ches, j  aipu  me  convaincre  que,  si  Torge  employée  est  trop 
vieille,  elle  germe  non  seulement  avec  peine,  mais  cette  ger- 
mination est  rachilique,  et  dans  ce  cas  les  résultats,  à  notre 
point  de  vue,  sont  peu  démonstratifs.  Mais  un  point  certai- 
nement où  Van  de  Velde  et  de  Landtsheer  ont  suivi  une 
technique  erronée,  c'est  la  façon  dont  ils  ont  administré  Torge. 
En  effet  (p.  3),  ils  ont  donné  de  l'orge  en  germination  à  manger 
à  une  vache,  pendant  un  mois,  à  raison  de  un  kilogramme 
par  jour,  et  ils  n'ont  jamais  réussi  à  révéler  Tamylase  dans  le 
lait. 

Je  ne  suis  nullement  surpris  de  ce  résultat;  et  du  reste,  s'ils 
avaient  lu  attentivement  mon  travail  précédent,  ils  auraient 
pu  en  comprendre  le  motif. 

Car  il  est  évident  que  la  quantité  d'orge  administrée  est  tout 
à  fait  insuffisante  pour  une  vache,  et  plus  encore  si  l'on  consi- 
dère qu'elle  a  été  donnée  peut-être  par  fractions,  dans  les  vingt- 
quatre  heures.  Comment peut-ondonc  prétendre  que  l'amylase 
introduite  en  si  petite  quantité  dans  l'organisme  puisse  être 
éliminée  avec  le  lait,  quand  on  pense  qu'elle  doit  être  d'abord 
utilisée  par  l'organisme  même  pour  une  plus  prompte  et 
complète  digestion  des  substances  amylacées  dont  se  nourrit 
normalement  et  en  grande  quantité  la  vache?  Et  il  ne  sert  à 
rien  de  dire  que  l'amylase  a  été  administrée  de  cette  façon 
pendant  tout  un  mois;  car  il  est  évident  que  l'erreur  initiale 
et  les  conditions  intrinsèques  de  l'organisme,  qui  s'étaient 
vérifiées  le  premier  jour,  se  sont  maintenues  égales  pendant 
tout  le  mois.  Si  au  contraire  la  quantité  d'orge  administrée 
avait  atteint  3  à  4  kilogrammes  par  jour,  et  plus  encore,  les 
résultats  auraient  été  divers  et  semblables  à  ceux  que  j'ai 
obtenus. 

On  comprend  facilement  que  pour  la  production  du  phéno- 
mène (apparition  de  l'amylase  dans  le  lait),  il  est  nécessaire 
que  ce  ferment  se  trouve  en  excès  dans  le  torrent  sanguin,  par 
rapport  aux  besoins  physiologiques  de  l'organisme.  Spéciale- 
ment, dans  le  cas  d'un  animal  herbivore  (vache,  chèvre),  il 
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faut  que  Torganisme  soit  presque  saturé  du  ferment,  de  façon 
qu'il  puisse  l'éliminer  au  moyen  de  ses  nombreux  organes 
excréteurs.  Si  un  tel  élat  de  choses  ne  se  vérifie  pas,  si  le  fer- 
ment introduit  est  en  faible  quantité  et  par  suite  utilisé  par 
Torganisme  même  pour  ses  besoins  vitaux,  alors  une  telle 
élimination  ne  peut  se  réaliser,  ou  elle  se  produira  tout  au 
plus  en  proportions  très  légères,  et  de  préférence  au  moyen 
des  organes  excréteurs  lesplus  appropriés,  c'est-à-dire  les  reins. 
En  effet,  mes  expériences  ci-dessus  décrites  (c'est-à-dire 
relatives  aux  recherches  exécutées  dans  le  lait  et  dans  l'urine 
de  la  chèvre),  outre  la  confirmation  de  cette  manière  de  voir, 
prouvent  de  façon  évidente  qu'à  la  suite  d'une  abon- 
dante administration  du  ferment  amyloly tique  à  Tanimal,  ce 
ferment  se  retrouve  d'abord  et  en  plus  grande  quantité  dans 
lurine  que  dans  le  lait. 

Tout  cela  du  reste  ne  peut  causer  aucune  surprise,  si  l'on 
pense  que  le  rein  est  non  seulement  par  lui-même  l'organe 
excréteur  par  excellence,  mais  que  c'est  un  organe  continuel- 
lement actif  et  constitué  anatomiquement  de  façon  à  pouvoir 
exercer  la  fonction  excrétive  de  la  façon  la  plus  parfaite  pos- 
sible. Au  contraire,  dans  les  mamelles,  toutes  ces  circon- 
stances favorables  sont  loin  de  se  présenter;  et  il  est  clair,  par 
conséquent,  que  la  fonction  excrétive  est  lente,  incomplète, 
et  qu'elle  peut  se  vérifier  seulement  dans  des  conditions  spé- 
ciales et  déterminées,  auxquelles  nous  avons  brièvement  fait 
allusion. 

Du  reste,  une  telle  interprétation  des  faits,  observés  tant 
par  moi  que  par  les  D*^'  Van  de  Velde  et  de  Landtsheer,  s'accorde 
parfaitement,  comme  je  Tai  dit  plus  haut,  avec  l'hypothèse 
que  j'ai  avancée  dans  mon  travail  sur  les  ferments  solubles  du 
lait,  c'est-à-dire  sur  la  façon  dont  on  doit  interpréter  le 
fait  que,  si  l'on  change  le  régime  alimentaire  des  animaux,  on 
obtient  des  variations  qualitatives  et  quantitatives  dans  les 
ferments  de  leur  lait. 

Je  disais,  en  effet  :  «  Du  moment  qu'en  thèse  générale  les 
ferments  solubles,  du  moins  les  plus  connus  et  les  plus 
étudiés,  président  à  l'absorption  des  matériaux  ingérés  en 
môme  temps  qu'à  leur  assimilation  et  utilisation  par  les 
organes  et  les  tissus,  il  est  évident  que  la  production  de 
ces  ferments  doit  être  intimement  liée  au  genre  d'alimentation 
et  de  vie  de  l'animal.  Autrement  on  ne  comprendrait  plus  le 
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but  de  leur  existence.  11  est  évident  que  les  glandes  et  les 
tissus  destinés  à  la  production  de  ces  ferments  les  sécrètent 
en  raison  directe  de  leur  nécessité  pour  Torganisme,  sécrétion 
qui  s'accomplit  sous  laction  de  stimulants  spéciaux,  aptes  à 
la  production  de  tel  ferment  de  préférence  à  tel  autre.  Or,  à 
considérer  les  recherches  exécutées  par  tous  les  observateurs, 
il  est  logique  et  naturel  de  penser  que  ces  stimulants  sont 
fournis  par  les  aliments  ingérés.  D*où  il  suit  que  tel  animal  a 
un  besoin  plus  grand,  d'un  ferment  donné,  que  tel  autre  qui 
absorbe  une  nourriture  différente.  Les  ferments  ainsi  produits 
sont  utilisés  par  l'organisme  dans  la  mesure  de  ses  besoins, 
et  le  surplus,  suivant  les  lois  physio-b^ologiques  générales, 
éliminé  par  les  organes  de  sécrétion  externe.  Cette  quantité 
éliminée  varie  précisément  avec  les  changements  apportés  à 
la  nourriture,  comme  Duclaux  Ta  démontré.  La  quantité  de 
ferment  éliminé,  à  un  moment  donné,  est  donc  en  raison 
inverse  du  besoin  qu'en  a  l'organisme,  à  ce  moment.  C'est 
pourquoi  si  Ton  voulait,  au  point  de  vue  des  ferments  solubles 
du  lait,  assimiler  au  rein  la  glande  mammaire,  comme  organe 
de  sécrétion  externe,  on  devrait  en  venir  à  cette  conclusion 
que  ces  ferments  sont  plutôt  un  produit  d'élimination  que  de 
sécrétion  spécifique  et  que  leur  présence  dans  le  lait,  en  quan- 
tité plus  ou  moins  grande,  est  en  rapport  direct  avec  l'utili- 
sation plus  ou  moins  grande  qu'en  fait  l'organisme  pour  ses 
besoins  vitaux. 

Et  de  fait,  les  recherches  pratiquées  jusqu'à  ce  jour  tendaient 
à  faire  admettre  cette  interprétation.  Nous  savons,  par  les 
études  sur  les  différents  ferments  connus,  que  l'amylase  par 
exemple,  qui  est  très  abondante  dans  le  lait  dos  omnivores 
(femme,  chienne),  fait  au  contraire  défaut  dans  celui  des 
herbivores  (vache,  chèvre).  11  est  très  probable  que  cela  dépend 
de  ce  que  les  herbivores,  qui  consomment  de  préférence  des 
substances  amylacées  et  de  plus  crues,  comme  aliments,  ont 
besoin,  pour  les  absorber  et  les  assimiler,  de  beaucoup  d'amy- 
lase  (et  il  est  démontré,  en  effet,  que  le  ferment  amylolytique 
se  produit  en  grande  quantité  dans  l'organisme  de  la  vache). 
Il  se  trouve  donc  que,  chez  les  herbivores,  ce  ferment  est 
presque  entièrement  utilisé  pour  des  besoins  continuels,  et 
éliminé  (urines)  en  petite  quantité. 

Mais  si,  d'autre  part,  nous  faisons  absorber  à  l'animal  un 
excès  d  amylase  avec  les  aliments,  l'organisme  en  utilisera  une 

Arcb.  dk  médec.  ois  mifaxts,  1901-  vu.  —  10 
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partie  pour  ses  besoins  (condition  qui  s'est  vérifiée  pendant 
les  recherches  de  Van  de  Velde  et  de  Landtsheer)  et  élimi- 
nera l'excédent^  comme,  en  effet,  les  expériences  Tont  claire- 
ment démontré.  Au  contraire,  pour  les  omnivores,  chez 
lesquels  les  substances  amylacées  jouent  le  rôle  le  moins 
important  dans  la  nutrition,  le  phénomène  inverse  se  vérifie; 
et,  par  suite,  Tamylase,  produite  par  leur  organisme,  se 
trouvant  presque  toujours  en  excès  par  rapport  à  leurs  besoins, 
est  plus  facilement  éliminée. 

Si  nous  considérons  maintenant  le  ferment  protéolytique, 
qui,  comme  nous  le  savons,  se  comporte  à  l'inverse  du  ferment 
amylolytique,  nous  voyons  qu'il  nous  sert  de  contre-épreuve 
admirable.  11  est,  en  effet,  très  abondant  dans  le  lait  de  vache, 
qui  fait  peu  usage  de  substances  albuminoïdes  pour  sa  nutri- 
tion, et  utilise  peu  ce  ferment  pour  l'absorption  et  l'assimi- 
lation, tandis  qu'il  est  très  rare  dans  le  lait  de  la  femme  et  de 
la  chienne,  qui  se  nourrissent,  avant  tout  et  surtout,  de 
substances  albuminoïdes. 

Telles  étaient  les  considérations  que  j'exposais  il  y  a  deux 
ans  à  propos  des  résultats  obtenus  dans  l'étude  des  ferments 
du  lait.  J'ai  cru  bon  de  les  répéter  ici,  et  parce  qu'elles  sont 
très  utiles  pour  une  juste  interprétation  des  phénomènes 
observés,  et  parce  qu'aujourd'hui  plus  qu'alors  (et  spéciale- 
ment à  la  suite  de  mes  recherches  ultérieures,  sur  le  ferment 
oxydant),  je  suis  convaincu  d'être  dans  le  vrai.  D'où  il  résulte 
que,  considérant  les  choses  de  cette  façon,  il  me  semble  assez 
facile  non  seulement  de  donner  l'explication  des  résultats, 
en  apparence  contraires,  obtenus  par  Van  de  Velde  et  de 
Landtsheer,  mais  encore  du  fait  constaté  par  moi,  et  par 
d'autres,  du  passage  dans  le  lait  de  ferments  donnés  à  manger 
à  l'animal  lactitère. 

Du  reste  (comme  je  le  publierai  bientôt),  le  ferment  amylo- 
lytique n'est  pas  le  seul  que  j'ai  retrouvé.  En  étudiant 
Toxydase,  j'ai  réussi  à  le  faire  apparaître  également  dans  le 
lait  en  le  donnant  à  manger  aux  femmes. 

Je  me  fais  un  plaisir  de  signaler  ici  les  belles  recherches  pour- 
suivies par  le  D""  Filia,  à  propos  de  la  question  dont  je  m'occupe 
en  ce  moment.  Le  D'  Filia,  partant  de  ce  principe  que  le 
ferment  protéolytique  doit  être  considéré  comme  le  plus 
important  dans  le  lait,  a  voulu  voir  si,  en  le  donnant  à 
manger  à  Tanîmnl,  il  se  retrouvait  ensuite  dans  son  lait.  Dans 
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ce  but,  il  a  fait  des  expériences  sur  une  chèvre  en  lui  admi- 
nistrant par  la  bouche  la  pepsine  ou  la  tripsine  à  l'état  pur; 
et  il  a  réussi  à  démontrer,  non  seulement  la  présence  de  ces 
deux  ferments  dans  le  lait,  mais  encore  à  doser  leur  énergie 
et  leur  quantité.  Les  résultats  de  ses  expériences,  qui  seront 
prochainement  publiés,  sont  vraiment  décisifs. 

Enfin,  je  crois  utile  de  rapporter  ici  brièvement  quelques 
résultats  cliniques  se  rapportant  à  notre  question.  Comme 
toujours,  ils  valent  mieux  que  les  expériences  exécutées  sur 
les  animaux  et  servent  à  convaincre  môme  les  plus  sceptiques. 

Quelques-uns  de  mes  collègues  (parmi  lesquels  mon 
maître,  le  professeur  Concetli)  et  moi,  nous  avons  eu  récem- 
ment l'occasion  d'observer  environ  une  vingtaine  (nombre 
tout  autre  que  négligeable)  d'enfants  affectés  de  dyspepsie 
gastro-intestinale,  rebelle  à  la  médication  habituelle.  Il 
s'agissait  en  général  d'enfants  appartenant  à  la  classe  aisée, 
qui  recevaient,  de  leurs  propres  mères  ou  de  nourrices, 
en  juste  quantité  et  à  des  intervalles  réguliers,  un  lait  qui,  à 
Texamen  tant  chimique  que  microscopique,  paraissait  normal. 
Malgré  cela,  les  nourrissons  offraient  tout  le  tableau  clinique 
de  la  dyspepsie  gastro-intestinale.  Tous  les  moyens  curatifs 
ordinaires  ayant  été  inutilement  employés,  on  administra  aux 
mères  de  la  pancréatine  à  la  dose  d'environ  2  grammes  par 
jour,  au  moment  des  deux  principaux  repas,  dans  Tespoir 
qu'elle  pût  être  éliminée  avec  le  lait  et  être  utile  ainsi  de 
façon  plus  sûre  aux  fonctions  digestives  et  assimilatrices  du 
nourrisson.  Les  résultats  furent  excellents  et  plus  encore  que 
nous  ne  nous  y  attendions.  Dès  le  second  jour  de  l'administra- 
tion de  la  pancréatine  aux  mères,  les  fonctions  gastro-intes- 
tinales des  enfants  étaient  améliorées  au  point  de  nous  montrer 
une  digestion  parfaite.  Et  à  peine  les  mères  interrompaient-elles 
l'usage  de  la  pancréatine,  qu'on  voyait  les  enfants  retomber 
dans  leur  éUit  primitif.  Pour  quelques-uns,  on  finissait,  après 
un  certain  temps,  à  n'avoir  plus  besoin  de  cet  aide.  Signe 
que,  peut-ôtre,  comme  l'observe  justement  le  D'  Filia(l),  on 
suppléait  ainsi,  non  seulement  aux  nécessites  digestives  du 
moment,  mais  on  déterminait  une  stimulation  artificielle  de 
la  sécrétion  infantile,  jusqu'alors  insuffisante.  11  est  ainsi 
démontré  que,  lorsque  les  pouvoirs  digestifs  de  l'enfant  sont 

(i)  FiLiA,  Suirapporti  tra  la  dispepsia  infaotile  e  la  presenzadi  alcuui  fermeilti 
nel  latte  di  donua  [Rivista  di  clinica  pediatrica,  u»  8,  1003). 
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insuffisants,  les  ferments  qui  se  trouvent  dans  le  lait  maternel 
peuvent  lui  être  de  grand  secours,  ferments  augmentés  arti- 
ficiellement^ si  cela  est  nécessaire. 

Et  voici  un  autre  moyen  très  simple  que  nous  pourrons 
utiliser  dans  la  pratique  infantile  quand  nous  nous  trouverons 
en  face  de  cas  semblables  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire 
et  qu'il  n'est  que  trop  facile  d'observer. 


En  conclusion^  nous  pouvons  dire  que  les  connaissances 
aujourd'hui  acquises  sur  ce  point  nous  autorisent  pleinement 
à  retenir  comme  très  possible  le  pouvoir  de  provoquer 
artificiellement  Tapparition  ou  Taugmentation  des  ferments 
solubles,  en  les  donnant  à  manger  à  l'animal  lactifère. 

Avec  cela,  je  le  répète,  je  ne  veux  pas  attribuer  une  trop 
grande  importance  à  la  présence  des  ferments  dans  le  lait,  et 
spécialement  des  ferments  jusqu'ici  étudiés  au  point  de  vue  de 
la  complète  et  régulière  nutrition  de  Tenfant.  Cette  question 
est  encore  toute  nouvelle  et,  pour  le  moment,  nous  ne  possé- 
dons pas  assez  d'éléments  pour  pouvoir  la  déclarer  résolue 
dans  un  sens  plutôt  que  dans  un  autre.  Et,  s'il  m'est  permis 
d'exprimer  l'idée  que  je  me  suis  faite,  soit  par  la  lecture  des 
divers  travaux,  soit  par  mes  multiples  recherches  à  ce  sujet, 
je  dois  dire  (ce  que  du  reste  j'ai  soutenu  dans  mon  travail) 
que  les  ferments  solubles,  —  zymases,  —  qui,  jusqu'ici,  ont 
été  trouvés  dans  le  lait,  doivent  avec  grande  probabilité  être 
considérés  comme  des  ferments  surtout  d'élimination  et,  par 
cela  môme,  n'exercer  dans  les  fonctions  digestives  de  l'enfant 
qu'une  action  presque  négative.  Ils  ne  sont  peut-être  que  le 
signe,  que  le  témoin  jusqu'ici  visible  d'autres  agents  vraiment 
actifs  qui  passent  par  le  lait  et  exercent  leur  influence  dans  la 
digestion  et  l'assimilation  des  substances  nutritives  chez  l'en- 
fant. C'est  à  d'autres  facteurs  (ou  les  trophozymases  d'Esche- 
rich,  ou  la  spécificité  de  la  molécule  albuminoïde  dans  les 
différents  laits,  invoquée  récemment  parMoro,  ou  la  précipi- 
tation de  tous  les  composés  organiques  du  phosphore  qui  pro- 
voque la  stérilisation,  etc.)  que  Ton  doit  attribuer  l'infériorité 
de  l'allaitement  artificiel  en  comparaison  de  l'allaitement 
naturel. 

D'un  autre  côté,  les  ferments  solubles  du  lait  ne  doivent 
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pas  être  considérés  comme  privés  d'importance,  bien  au  con- 
traire, particulièrement  au  point  de  vue  biologique.  En  effet, 
ils  nous  servent,  au  moins  pour  le  moment,  à  démontrer  que 
le  lait,  loin  d'être  un  mélange  nutritif  inerte  quelconque,  est 
au  contraire  un  liquide  vivant,  et  doué  de  propriétés  vitales. 
Ils  nous  permettent  d'entrevoir  de  nouveaux  horizons,  d'ouvrir 
de  nouvelles  voies  pour  Tétude  de  cette  matière,  et  de  donner 
toute  une  direction  nouvelle  à  cet  intéressant  chapitre  de  Thy- 
giène  infantile  et  spécialement  de  combattre  Vexcessive  stérili- 
sation et  les  manipulations  exagérées  du  lait.. 

De  toute  façon,  on  doit  toujours  avoir  présent  à  Tesprit  les 
faits  cliniques  que  nous  valions  de  rapporter  (administration 
de  pancréatine  aux  mères  et  aux  nourrices).  Ils  démontrent 
clairement  que  les  ferments  contenus  dans  le  lait  maternel, 
augmentés  artificiellement,  de  la  manière  que  nous  avons 
indiquée,  peuvent  être  d'un  utile  secours  pour  l'enfant  dont 
les  pouvoirs  digestifs  sont,  par  eux-mêmes,  insuffisants. 


VI 


UNE  CONSULTATIOxN  DE  NOTTRRISSONS  A  PARIS 

QUATRE  ANNÉES  DE  FONCTIONNEMENT 
ParleD^SfAILLES, 

MéJccin  honoraire  des  Bureaux  de  bienfaisance. 


Ed  1892,  le  professeur  Bldin  eut  Tidée  géniale  d'organiser 
à  la  Charité  la  surveillance  des  enfants  nés  dans  son  service; 
au  lieu  de  renvoyer  les  mères  chez  elles,  après  leur  accou- 
chement et  de  les  abandonner  à  leur  propre  initiative,  il  les 
pria  de  revenir  toutes  les  semaines  avec  leurs  enfants. 

Toutes  les  semaines,  il  fit  peser  les  bébés,  il  donna  les  con- 
seils d'hygiène  à  chaque  femme  pour  la  bonne  tenue  de  leurs 
nourrissons.  A  celles  qui  allaitaient,  il  donna  les  encoura- 
gements et  souvent  les  secours  nécessaires  ;  à  celles  qui  ne 
pouvaient  nourrir  tout  à  fait,  il  fit  distribuer  du  lait  stérilisé 
en  proportion  suffisante  pour  leur  venir  en  aide;  à  celles 
malades  ou  n'ayant  pas  de  lait,  il  fit  donner  le  lait  stérilisé  et 
il  réglementa  d'une  façon  rationnelle  l'allaitement  de  chacune 
de  ces  catégories. 

Les  résultats  ne  se  firent  pas  attendre  ;  la  mortalité  par 
diarrhée  ou  gastro-entérite  disparut  complètement,  et  la 
preuve  fut  faite  que  la  direction,  en  matière  de  puériculture, 
était  non  seulement  utile  mais  absolument  nécessaire,  et 
qu'il  fallait  l'organiser  sur  Theure.  Devant  ces  résultats 
tangibles,  les  philanthropes  et  les  médecins  organisèrent  des 
«  Gouttes  de  lait  »  et  des  «  Consultations  de  nourrissons  », 
qui  donnèrent  raison  à  l'initiateur  de  ces  créations. 

Le  sénateur  Paul  Strauss,  alors  conseiller  général  de  la 
Seine,  que  ces  questions  intéressent  vivement  et  dont  la  phi- 
lanthropie est  connue  de  tous,  décida  ses  collègues  du  Conseil 
général  à  faire  un  essai  et  à  organiser  une  «  Consultation  de 
nourrissons  »  dans  un  des  dispensaires  de  l'Assistance  pu- 
blique. Un  crédit  fut  spécialement  affecté  à  cette  création 
(service  des  Enfants-Assistés)  et,  en  1895,  une  Consultation 
fut    ouverte  rue    du   Chemin-Vert  (XI''  arr.).   Les   résultats 
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étant  excellents,  une  deuxième  fut  organisée  rue  Ordener 
(XVIII*  arr.)  en  1898.  Enfin,  en  1899,  trois  nouvelles  Con- 
sultations furent  installées  dans  les  dispensaires  de  l'Assis- 
tance  publique,  rue  Saint-Benoît  (VI*  arr.),  rue  de  Laroche- 
foucauld  (IX*  arr.)  et  rue  Gauthey,  n*»  43  (XV1I«  arr.). 

Chargé  de  la  direction  de  cette  dernière,  j  ai,  imbu  des  idées 
du  créateur,  fait  tous  mes  efforts  pour  arriver  à  démontrer 
que  le  rêve  du  professeur  Budin  était  réalisable  et  que  les 
enfants  surveillés  de  ces  consultations  ne  mouraient  plus  de 
diarrhée,  ni  de  gastro-entérite;  que  la  mortalité  générale  était 
abaissée  dans  de  notables  proportions,  enfin  que  la  morbidité 
diminuait,  et  cela,  parce  que  les  femmes,  bien  dirigées,  écou- 
tent les  conseils  d'hygiène  qu'on  leur  prodigue  et  qu'on  leur 
répète  sans  cesse.  C'est  une  pratique  de  quatre  années  que  je 
veux  soumettre  aujourd'hui  à  l'appréciation  de  tous,  heureux 
si,  convaincus  par  les  succès  obtenus,  de  nombreux  imitateurs 
ouvrent  de  tous  côtés  de  ces  asiles  protecteurs  de  l'enfance. 

La  véritable  lutte  contre  la  dépopulation  est  là  :  Respect  et 
repos  de  la  femme  enceinte  avant  l'accouchement,  repos  de 
l'accouchée;  enfin^  surveillance  de  l'allaitement  sous  toutes  ses 
foi-mes.  Le  médecin  doit  être  le  guide  aimable  et  le  conseil 
sévère  des  mères  à  lui  confiées.  La  création  du  professeur 
BuDiN  devra  s'appeler  :  L'École  des  Mères. 

I 

Local.  —  La  Consultation  de  la  rue  Gauthey  a  été  installée 
dans  une  des  maisons  de  secours  de  TAssistance  publique. 

Le  local  est  suffisant,  bien  aéré,  bien  éclairé  et  assez  vaste 
pour  le  nombre  de  consultants.  Il  se  compose  : 

1°  D'une  vaste  salle  d'attente,  garnie  de  bancs  en  bois  qui 
sont  lavés  après  chaque  consultation  avec  une  solution  de  su- 
blimé; un  poêle,  entouré  d'un  garde-feu,  deux  armoires  à 
linge,  une  grande  table  de  bois,  sur  laquelle  est  la  balance 
pèse-bébés,  complètent  le  mobilier  ; 

2*  Le  cabinet  du  médecin  ; 

3**  La  salle  de  stérilisation.  Cinq  appareils  chauffés  au  gaz, 
pou  vaut  fournir  chacun  cinquante  flacons  stérilisés  en  une  seule 
fois.  Les  flacons  sans  angles  et  faciles  à  nettoyer,  de  conte- 
nances diverses  (100,  130,  200  grammes),  sont  d  abord  lavés 
dans  l'eau  (carbonate  de  soude),  puis  chargés  et  mis  à  stéri- 
liser. Les  obturateurs  en  caoutchouc  sont  bouillis  avant  l'uti 
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lisation.  La  pharmacie  du  dispensaire  fournit  aux  mères,  sur 
ordonnance  du  médecin,  les  produits  hygiéniques  ou  les 
médicaments  prescrits. 

Personnel.  —  Le  personnel  comprend  :  le  médecin,  la  sur- 
veillante et,  selon  les  besoins,  une  ou  deux  femmes  de  ser- 
vice. Je  dirai  plus  loin  le  rôle  de  chacun  d'eux. 

Fonctionnement.  —  Admission.  —  Les  femmes  sont  adres- 
sées à  la  Consultation  par  TÂssistance  publique  [service  des 
En fants- Assistés)  \  elles  comprennent  :  les  filles-mères,  dé- 
laissées et  sans  soutien,  les  veuves,  les  femmes  abandonnées 
ou  de  maris  infirmes  ;  les  femmes  dont  le  mari  est  au  régi- 
ment; population  malheureuse,  et,  de  ce  fait,  peu  accou- 
tumée à  la  propreté  et  à  l'hygiène.  Tout  est  à  faire  pour  habi- 
tuer les  mères  à  donner  les  soins  indispensables  à  la  bonne 
venue  de  leurs  petits.  Les  enfants,  à  leur  arrivée,  sont,  pour 
la  plupart,  absolument  négligés,  malpropres.  Cependant,  ces 
femmes,  une  fois  stylées  et  guidées  avec  fermeté,  se  sentant 
soutenues,  ont  toutes  répondu  à  notre  attente  ;  et,  au  bout 
d'une  à  deux  semaines,  les  enfants  transformés  étonnaient 
les  visiteurs  par  leur  propreté. 

Inscription.  —  A  leur  arrivée  à  la  consultation  les  enfants 
sont  inscrits  sur  un  registre  ;  puis  une  carte  est  dressée  par 
la  surveillante,  portant  les  nom,  prénoms,  âge,  domicile  de  la 
mère,  la  date  d'entrée,  la  date  de  la  vaccination,  le  numéro 
correspondant  au  registre,  le  genre  d'allaitement,  enfin  le 
poids  de  l'enfant.  Sur  cette  carte  sont  portées  les  doses  de  lait 
à  délivrer,  les  observations  diverses,  maladies,  apparition  des 
dents  ;  de  sorte  que  d'un  coup  d'œil  le  médecin  peut  juger  de 
l'état  du  nourrisson,  —  qu'il  soit  élevé  au  sein,  à  l'allaite- 
ment mixte  ou  au  biberon.  J'ai  décidé  que  les  cartes,  qui 
autrefois  étaient  emportées  à  domicile,  par  les  mères,  reste- 
raient à  la  Consultation;  en  effet,  les  cartes  étaient  repré- 
sentées dans  un  état  de  saleté  repoussant;  elles  séjournaient 
dans  des  milieux  souvent  infectés.  Avec  notre  façon  de  pro- 
céder elles  sont  toujours  propres,  puisqu'elles  passent  direc- 
tement des  mains  de  la  surveillante  dans  les  miennes,  elles 
sont  remises  aux  mamans  dès  que  les  enfants  quittent  le 
service  pour  une  raison  ou  pour  une  autre. 

Consultation,  —  La  consultation  a  lieu  le  samedi  à  dix 
heures.  Dès  mon  arrivée  je  me  fais  un  devoir  d'examiner  dans 
la  salle  d'attente  toutes  les  mères  réunies,  les  enfants  qu'elles 
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portent.  Je  leur  fais  les  recommandations  générales  :  j'exige 
que  chaque  enfant  ait  autour  du  ventre,  hiver  comme  été, 
Tété  surtout,  une  ceinture  de  flanelle.  Cette  mesure  a  donné 
d'excellents  résultats,  puisque  la  diarrhée  est  une  rareté  dans 
mon  service.  Les  femmes  comprennent  fort  bien  que  si 
l'hiver  la  ceinture  de  flanelle  tient  chaud,  Tété  elle  évite  le 
refroidissement  du  ventre  saillant  de  l'enfant,  laissé  nu 
presque  toute  la  journée.  J'exige  encore  que  chaque  mère  soit 
munie  d'un  linge  propre  ou  d'un  mouchoir  pour  moucher  ou 
essuyer  son  enfant,  je  leur  explique  que,  si  elles  se  servent  de 
leur  mouchoir,  qui  est  en  général  très  sale,  elles  transmettent 
et  les  rhumes  de  cerveau  et  les  diverses  affections  dont  elles 
peuvent  être  atteintes,  —  la  tuberculose  en  particulier.  J'ai 
encore  réussi.  Je  leur  recommande  aussi  de  ne  pas  suivre  cette 
triste  pratique,  en  usage  dans  tous  les  mondes,  de  porter  à 
leur  bouche  les  tétines,  les  verres,  les  cuillères,  pour  se  rendre 
compte  du  degré  de  chaleur  du  liquide  ou  du  potage  à  donner 
à  Tenfant.  Toutes  les  femmes,  toutes  les  nourrices  ont  cette 
mauvaise  habitude  et  il  faut  que  nous,  hygiénistes,  nous  nous 
efforcions  de  la  combattre. 

Je  leur  raconte  les  accidents  souvent  mortels,  constatés  par 
les  médecins  dans  leur  clientèle,  accidents  qui  surviennent 
chez  les  enfants  dont  les  nourrices,  mères  ou  mercenaires, 
boivent  trop  de  vin  ou  prennent  des  alcools,  apéritifs,  vulné- 
raires, mélisse  ou  eau  d'Arquebuse,  liquides  soi-disant 
réconfortants.  Je  leur  recommande  de  baigner  les  enfants;  et 
quand  j'en  trouve  un  qui  n'est  pas  bien  tenu,  c'est  devant  toutes 
que  je  fais  mes  observations,  amicalement,  mais  avec  fermeté. 

Dans  chaque  consultation,  il  devrait  y  avoir  cinq  à  six  bai- 
gnoires. Avecl'eaude  stérilisation,  on  pourraitdonner  quelques 
bains  aux  enfants,  qui  ne  sont  pas  baignés  chez  eux  faute  du 
matériel  nécessaire.  Par  ces  causeries  familières,  j'ai  amené 
toutes  les  femmes  qui  fréquentent  ma  Consultation  à  présenter 
le  samedi  des  enfants  qui  ne  laissent  rien  à  désirer  au  point 
de  vue  de  la  propreté. 

Je  leur  indique  expérimentalement  le  maniement  du  bibe- 
ron, l'usage  et  le  nettoiement  de  la  tétine,  la  façon  de  faire 
réchauffer  le  lait.  Je  leur  dis  les  dangers  de  l'alimentation 
prématurée.  La  tendance  populaire  à  croire  que  l'enfant  qui 
crie  a  faim  est  tellement  ancrée  dans  les  cervelles,  que  le 
médecin  d'une  consultation  de  nourrissons  devra  faire  les  plus 
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grands  efforts,  et  renouveler  sans  cesse  ses  recommandations, 
pour  empêcher  les  femmes  de  gaver  les  enfants.  Â  ce  propos, 
j'ai,  dans  mon  service,  décidé  de  donner  un  nombre  de 
biberons  un  peu  plus  élevé  que  d'habitude;  de  cette  façon,  je 
suis  sûr  que  pas  une  femme  n'achète  de  lait  en  ville.  Une 
pratique  de  quatre  années,  sans  aucun  accident,  prouve  que 
ma  théorie  est  juste. 

Je  procède  alors  à  ma  consultation  proprement  dite,  c'est-à- 
dire  à  Texamen  des  enfants,  individuellement.  Munie  d'un 
numéro  d'ordre  en  métal,  désinfecté  à  l'eau  bouillante  après 
la  visite,  la  mère  me  présente  son  enfant  dans  mon  cabinet. 
J'examine  si  mes  instructions  ont  été  suivies,  si  l'enfant  n'a 
pas  de  rougeurs  ou  d'éry thème,  si  son  état  général  est  bon. 

Je  consulte  la  carte  dont  j'ai  parlé  plus  haut  et  qui  porte  le 
poids  de  l'enfant  :  je  vois  s'il  a  profité.  S'il  a  diminué,  je 
recherche  les  causes  de  ce  dépérissement  et  fais  le  nécessaire. 
Je  donne  ensuite  à  la  mère  tout  ce  qui  peut  lui  être  utile  :  de 
la  vaseline  boriquée  pour  la  tête,  qui  doit  toujours  être  abso- 
lument propre,  les  cheveux  coupés  ;  de  la  poudre  de  lycopode, 
de  l'acide  borique  pour  faire  la  solution  d'où  ne  doivent  point 
sortir  les  tétines,  dans  l'intervalle  des  tétées.  Enfin,  d'après 
l'âge,  la  taille,  le  poids,  la  façon  dont  se  fait  la  digestion, 
j'augmente  ou  diminue  les  doses  de  lait  à  délivrer  pendant  la 
semaine. 

Telle  est  ma  pratique,  et  la  statistique  que  j'établirai  plus 
loin  viendra  donner  raison  à  ma  façon  de  procéder. 

Surveillante.  —  La  consultation  de  nourrissons  ne  vaut, 
malgré  tout  le  dévouement  et  les  efforts  du  médecin,  que  par 
la  surveillante  générale.  Instruite  et  bien  au  courant,  écoutant 
bien  et  faisant  appliquer  les  conseils  du  médecin,  les  résultats 
obtenus  seront  excellents;  si  elle  veut  faire  à  sa  tète,  tout 
périclitera.  J'ai  le  bonheur  de  posséder  en  M°'  Saint-Waal- 
Pinon  une  femme  dévouée,  intelligente,  soumise,  bonne 
comme  une  mère  envers  les  enfants  et  guide  intelligente  pour 
les  femmes.  C'est  pourquoi  j'estime  que  l'administration  géné- 
rale de  l'Assistance  publique  ne  devrait  nommer  à  ce  poste 
que  des  femmes  ayant  fait  un  stage  de  plusieurs  mois  dans  une 
consultation  de  nourrissons. 

Le  rôle  de  la  surveillante  est  multiple.  Elle  inscrit  les 
enfants,  elle  les  pèse,  elle  dirige  la  stérilisation  du  lait,  elle 
le  distribue  ;  elle  doit  exiger  la  propreté  des  biberons  rendus, 
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des  paniers  qui  servent  au  transport  du  lait.  Elle  doit  enfin, 
si  elle  est  intelligente,  veiller  pendant  la  semaine  à  ce  que  les 
enfants  qui  viennent  soient  aussi  bien  tenus  que  le  jour  de 
la  consultation  médicale.  En  cas  de  diarrhée,  pendant  la 
semaine,  elle  a  Tordre  de  remplacer  le  lait  par  de  Teau  stéri- 
lisée dont  elle  prépare  tous  les  matins  des  biberons  de  diverses 
contenances.  Malgré  cela,  si  Tindisposition  continue,  elle  exige 
des  mères  la  demande,  au  bureau  de  bienfaisance,  du  médecin 
de  l'assistance  à  domicile.  La  femme  de  service  doit  aussi  être 
choisie  après  un  stage,  car  c'est  elle  qui  fait  stériliser  le  lait, 
qui  lave  les  flacons,  et  tout  cela  demande  un  tour  de  main  qui 
ne  s'acquiert  que  par  lexpérience.  La  surveillante  tient  le 
compte  du  lait;  elle  commande  la  quantité  nécessaire  au  ser- 
vice. Le  contrôle  est  facile,  le  médecin  inscrit  de  sa  main 
sur  la  carte  les  quantités  à  donner  par  jour  ;  la  surveillante 
transcrit  à  son  tour  sur  le  registre  d'inscriptions  les  doses 
ordonnées,  et  ainsi  on  peut  savoir,  les  cartes  restant  à  la 
consultation,  jour  par  jour,  les  quantités  de  lait  prescrites. 


II 


Le  lait.  —  Le  lait,  livré  par  adjudication,  arrive  tous  les 
matins  ;  il  est  de  bonne  qualité.  Je  le  fais  analyser  une  ving- 
taine de  fois  pendant  le  mois,  par  le  pharmacien  de  Thôpital 
Bichat.  Cette  analyse  est  transmise  à  Tadministration  à  la 
fin  du  mois.  Il  arrive  à  la  consultation  vers  cinq  heures  du 
matin.  La  surveillante  prélève  la  quantité  suffisante  pour 
l'analyse,  et  l'envoie  au  pharmacien  sous  un  plomb  fixe  par 
elle.  Le  fournisseur  sait  que  cette  analyse  est  faite,  et  il  en 
résulte  que  la  qualité  du  lait  est  à  peu  près  invariable. 
Aussitôt  le  lait  arrivé,  la  femme  de  service  commence  la  mise 
en  flacons.  Munie  d'une  liste  dressée  par  la  surveillante  por- 
tant les  doses  à  fournir  d'après  le^s  ordres  du  médecin,  elle 
remplit  les  flacons,  les  place  dans  le  stérilisateur,  les  couvre 
de  l'obturateur. 

Chaque  stérilisateur  contient  cinquante  flacons.  11  faut 
autant  que  possible  que  les  doses  de  lait  contenues  dans  les 
flacons  soient  égales  ou  de  différences  peu  sensibles  afin  que  le 
point  de  chaleur  nécessaire  à  la  stérilisation  se  produise  au 
même  moment  dans  tous  les  flacons  placés  dans  le  même 
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stérilisateur.  Les  stérilisateurs  sont  garnis  d'eau  froide,  en 
quantité  suffisante;  le  gaz  allumé,  la  température  est  portée 
jusqu'à  Tébullition  et  maintenue  pendant  le  temps  voulu. 

Les  paniers  porte-bouteilles  sont  alors  retirés  et  mis  à 
refroidir,  Tobturateur  s'enfonce  dans  le  goulot  du  biberon  le 
bouchant  hermétiquement,  il  ne  doit  plus  être  retiré  qu'au 
moment  de  Tusage.  Malheureusement  les  obturateurs  ne  sont- 
pas  de  qualité  ou  de  forme  excellente  et  beaucoup  ne  sont  pas 
fixés  suffisamment. 

Afin  de  remédier  à  tous  ces  inconvénients,  j'estime  que,, 
le  lait  étant  consommé  dans  les  vingt-quatre  heures,  des 
recommandations  toutes  spéciales  étant  faites  par  nous 
aux  mères  les  invitant  à  ne  pas  toucher  aux  obturateurs  avant 
l'emploi  du  flacon,  il  faudrait  s'efforcer  de  trouver  un  mode 
de  bouchage  plus  solide.  Voici  les  recommandations  que  nous 
faisons  aux  mères  collectivement  de  temps  à  autre  dans  la  salle 
commune  et  à  chaque  nouvelle  arrivante  dans  notre  cabinet  : 
1"  réchauffer  au  bain-marie,  sans  toucher  à  l'obturateur,, 
le  flacon  de  façon  à  arriver  à  une  température  supportable  à 
la  main  ;  2*  retirer  à  ce  moment  l'obturateur  et  le  remplacer 
par  la  tétine  prise  dans  le  bol  d'eau  boriquée  dans  lequel  elle 
trempe,  en  la  secouant  et  sans  l'essuyer;  3*  faire  prendre 
le  lait,  en  tenant  le  flacon,  sans  interruption,  autant  que 
possible  ;  4*"  ne  jamais  redonner  à  l'enfant  le  lait  qu'il  aura 
laissé  ;  o°  enlever  tout  de  suite  la  tétine  sans  la  laisser  mâchon- 
ner par  le  bébé,  la  laver  à  l'eau  chaude  et  la  placer  dans  l'eau 
boriquée  jusqu'au  prochain  repas. 

Depuis  quatre  ans  que  je  fais  la  consultation  rue  Ganthe}% 
le  lait  a  toujours  été  employé  pur,  sans  coupage.  Je  n*ai 
jamais  constaté  d'accidents.  Pas  de  régurgitation,  pas  de 
diarrhée,  pas  de  maladie  de  Barlow,  pas  de  signes  de  tuber- 
culose intestinale.  Comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  pour  éviter 
que  les  mères  n'achètent  du  lait  en  ville,  lait  qu'elles  donnent 
sans  prendre  aucune  mesure  de  précaution,  j'ai  décidé  de 
donner  un  plus  grand  nombre  de  flacons.  Je  n'ai  pas  à  me 
plaindre  de  cette  pratique  puisque  les  résultats  m'ont  donné 
raison. 

Les  doses  sont  proportionnelles  à  Tâge,  au  poids,  à  la  taille, 
aux  facultés  digestives  de  l'enfant;  cela  est  affaire  variable,  à 
chaque  espèce,  affaire  de  décision  spéciale  et  d'appréciation 
parliculière  du  médecin.  Voici  la  plaquette  que  j'ai  dressée, 
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que  je  distribue  aux  mères  et  que  j'ai  fait  afficher  dans  la  salle 
d'attente  afin  d'éviter  les  réclamations: 


ACCROISSEMENT    DB  L^ENFANT 
PENDANT     LA     PRIMIÈRB    ANKÉB. 


Age. 


Mois. 


10 


12 


Poids 
Moyen. 


3,400 


3,750 


4,450 


5,100 


5,700 


G,?50 


6,750 


7,Î00 


7,600 


8,000 


8,350 


8,700 


9,000 


AecroisBeroent 
en  poids. 


Pir  hir. 


25 


23 
22 


20 


18 


17 
15 


13 
13 


12 
12 


10 


gr- 


750 


700 


650 


600 


550 


500 


450 


400 


400 


350 


350 


300 


Taille. 


0,68 


DOSES  MAXIMA 
DB   LAIT    A    DONNER. 


Age. 


m. 

l'«  semaine. 

0,50 

2«  semaine. 

3«  semaine. 

0,53 

1  mois. 

0,56 

2  mois. 

0,58 

8  mois. 

0,60 

4  mois. 

0.62 

5  mois. 

0,63 

6  mois. 

0,64 

7  mois. 

0,65 

8  mois. 

0,66 

9  mois. 

0,67 

10  mois. 

0,075 

11  mois. 

12  mois. 
De  13àl8m. 


Flacons. 


10 


10 


10 


10 


10 


10 


10 


10 


10 


Grammes 


15 
20 


30 
35 


40 
45 


50 
i.5 


60 
65 


70 
75 


80 
85 


90 
95 


100 
110 


150 


10(1 


170 


180 


190 


200 
210 


Quanti- 

tés 
par  jour. 


150 
20:) 

300 
350 


400 
450 


500 
550 


600 
650 

700 
750 


800 
850 


900 
950 


lOuO 
1100 


1200 


1280 


1360 


lUO 


l.S^O 


IGOO 
1080 


Le  lait  est  livré  aux  femmes  dans  dos  paniers  d'osier  qui 
doivent  être  lavés  et  présentés  propres.  J'exige  que  les 
paniers  soient  lavés  tous  les  quinze  jours  en  hiver,  toutes  les 
semaines  en  été. 

Les  tétines  doivent  être  lavées  après  chaque  tétée  et  mises 
à  tremper  dans  Teau  boriquée.  J'ai  jugé  inutile  de  faire 
présenter  la  tétine  tous  les  jours  h  la  surveillante,  pensant 
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que  le  trao sport  dans  le  panier,  ou  dans  la  poche,  offre  plus 
de  danger  que  de  sécurité.  J'aime  mieux  la  savoir  dans  le  bol 
d'eau  boriquée,  à  la  maison,  que  confiée  souvent  à  des  enfants 
qui  peuvent  la  souiller  en  s'amusant  en  route. 

Le  jour  de  la  consultation  la  surveillante  'retourne  les 
tétines,  les  visite  à  fond  et  renouvelle  aux  mères  les  recom- 
mandations déjà  faites  par  moi^ 

Si  pendant  la  semaine  une  mère  a  besoin  d'une  tétine,  la 
surveillante  lui  en  remet  une  nouvelle  en  échange  de  celle 
qui  est  hors  d'usage  après  s'être  assurée,  en  la  fendant,  que 
la  mère  a  bien  tenu  compte  de  nos  avis. 

Depuis  quelque  temps  une  nouvelle  tétine  nous  a  été  livrée  ; 
elle  est  supérieure,  à  mon  avis,  à  l'ancienne  tétine  de  Gentile. 

La  tétine  de  Gentile  présente  un  col  garni  d'une  rondelle 
d'ivoire;  plusieurs  fois  la  rondelle  détachée  a  été  retirée  de  la 
bouche  des  enfants,  ce  qui  constitue  un  danger.  De  plus  le 
rétrécissement  de  la  tétine  s'engorge  de  lait  caillé,  et  les 
femmes  paresseuses  ne  la  retournant  pas,  il  se  fait  à  ce  point 
des  fermentations  dangereuses  pour  l'enfant. 

La  nouvelle  tétine  est  en  forme  de  doigt  de  gant  et  très  facile 
àretourneretà  aseptiser  des  deux  côtés,  etj'ai  donné  le  conseil 
aux  mères  de  la  retourner  à  chaque  tétée.  De  cette  façon, 
elles  voient  s'il  reste  du  lait  caillé  sur  le  caoutchouc. 

Tel  est  le  fonctionnement  général  de  la  Consultation  de 
nourrissons  de  la  rue  Gauthey.  Dans  le  chapitre  suivant,  je 
donne  les  résultats  obtenus  d'après  cette  pratique  et  la  statis- 
tique dressée  pendant  les  années  1899,  1900,  1901  et  1902. 

STATISTIQUE  DE  LA  CONSULTATlOiN  PENDAxNT  LES  QUATRE  ANiNÉES 
1899,  1900,  1901  et  1902. 

Dans  la  première  partie  de  ce  travail  je  me  suis  efforcé 
d'exposer  les  principes  qui  doivent  guider  un  directeur  de 
consultation  de  nourrissons.  J'ai  défini  le  rôle  de  chacun  des 
collaborateurs  du  médecin.  Il  ne  me  reste  plus  qu'à  exposer 
les  résultats  obtenus  et  la  statistique  générale  de  ces  quatre 
années  do  pratique. 

11  a  été  adressé,  rue  Gauthey,  223  enfants,  dont  36  ont  été 
élevés  au  sein,  42  à  l'allaitement  mixte  et  147  au  biberon. 
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Statistique  des  entrées  et  des  sorties. 


ALLAITEMKNT. 

a 

Î20 
7 
8 
9 

U 
-8 

36 

10 

i 

S 

32 

16 

16 

3 

67 
—25 

42 

18,66 

1 

(S 

T 

-< 

19 
33 
29 
33 

114 

+31 

147 

6i),34 

M 

71 
56 
53 
45 

225 
225 

1 
36 

5 

M 

42 

< 

IW 

•a 
Î25 

Nombre  d*enfants  (  1899  ... 
admis            )  1900  .. . 
dans  le  service    )  1901  ... 
en               (  1902.. 

Nombre    d'enfanls    changés^ 
d*aUaiteiijeijt i 

Pourcentage  des  trois  caté- 
1       gories  ci-dessus 

De  tous  ces  enfants,  sont  sortis  du  service  168  bien  portants 
fit  27  par  décès,  ce  qui  donne  le  total  de  195;  30  enfants, 
en  effet,  restent  à  la  Consultation,  le  1®' janvier  1903. 

Nombre  d^enfants  sortis  da  service. 


1899 
1900 
1901 
1902 
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Nombre  d*enfants  restant  à  la  consultation  au  \^^  janvier  1903  :  30 


Parmi  les  195  enfants  sortis,  59  seulement  de  nos  nourris- 
sons ne  présentaient  aucune  tare  héréditaire  ;  136  par  contre 
étaient  issus  de  parents  atteints  d'affections  acquises,  chro- 
niques ou  contagieuses. 


IGO 


6ÉAILLES 

Statistique  des  sorties. 
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Les  136  enfants  de  parents  signalés  se  décomposent  comme 
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N'est-il  pas  effrayant  de  constater  ici  comme  dans  notre 
pratique  journalière  de  la  médecine  que  c'est  la  tuberculose, 
maladie  évitable,  qui  menace  le  plus  nos  petits  nourrissons: 
que  c'est  Talcoolisme,  le  deuxième  des  fléaux  modernes,  qui 
les  infériorise,  et,  aussi,  la  syphilis. 

La  population  qui  fournit  les  enfants  à  nos  consultations  est, 
on  général,  bien  malheureuse.  Filles-mères,  femmes  veuves, 
mal  logées  dans  des  immeubles  bons  à  peine  pour  la  pioche 
des  démolisseurs  ou  Tinccndie.  Ces  femmes,  journalières  ou 
blanchisseuses,  entraînées  par  les  autres,  fatiguées  par  leur 
dur  travail,  se  laissent  aller  à  boire  et  sont  alcooliques. 

Vingt  et  une  alcooliques,  candidates  à  la  tuberculose,  ont 
amené  leurs  enfants.   Nous  avons  trouvé,  chez  7,  des  anté- 
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cédents  syphilitiques  ;  4  issus  de  parents  rachitiques,  et 
une  de  mère  cardiaque  rhumatisante.  Ainsi  136  enfants 
ont  été  amenés  dans  un  état  d'infériorité  prouvée  et,  malgré 
cela,  113  sont  sortis  de  notre  consultation  en  bonne  santé. 

Nous  avons  eu  à  déplorer  la  perte  de  23  de  nos  pupilles. 
Sur  ces  23  décès,  9  sont  dus  à  la  broncho-pneumonie. 
La  mortalité  par  broncho-pneumonie  tient  à  ce  que  les 
parents  sont  mal  abrités  et  ignorent  les  moindres  règles 
lie  rhygiène.  Des  poêles  rouges  dans  la  pièce  pendant  la 
journée,  des  ouvertures  mal  closes  pendant  la  nuit  ;  en  somme, 
des  irrégularités  de  température  dues  aux  logements  insa- 
lubres; et,  le  plus  souvent,  le  défaut  de  surveillance.  Les 
mères,  en  effet,  laissent  leurs  enfants  plusieurs  heures  par 
jour,  seuls  ou  à  la  garde  d'un  autre  enfant  ou  d'une  voisine, 
pour  aller  gagner  quelques  sous  en  faisant  un  ménage  ou  une 
ou  deux  heures  de  lavoir.  J'ai  pu  éviter  dans  une  certaine 
mesure  cet  inconvénient,  en  adressant  mes  mères  à  l'ouvroir 
de  l'Assistance  par|le  travail  des  VliretXVII"  arrondissements. 
Le  comité  de  l'ouvroir  leur  donne  du  travail  de  couture  à 
domicile,  et,  pendant  ce  temps,  la  mère  reste  auprès  de  son 
petit  et  le  surveille;  j'ai  obtenu  des  résultats  excellents  de 
cette  pratique  qui  n'est  pas  applicable  partout,  mais  qui 
cependant  pourrait,  dans  les  arrondissements  qui  possèdent 
des  œuvres  similaires,  être  suivie  ;  il  suffirait  de  se  mettre  en 
rapport  avec  les  administrateurs  de  l'œuvre,  qui  certainement 
se  feraient  un  devoir  d'accorder  du  travail  dans  ces  conditions. 
C'est  une  question  à  étudier. 

Nous  avons  perdu  7  enfants  de  méningite  tuberculeuse  ou 
de  convulsions.  Avec  les  antécédents  familiaux  tuberculeux 
et  alcooliques  des  ascendants,  ce  chiffre  ne  me  paraît  pas 
exagéré,  quoique  encore  bien  attristant. 

Une  diphtérie,  deux  rougeoles,  une  affection  cardiaque  ont 
emporté  4  de  nos  nourrissons.  Un  est  mort  de  rachitisme, 
amené  dans  un  état  pitoyable  à  la  consultation,  atteint  de 
déviation  de  la  colonne  vertébrale,  à  l'aspect  squelettique  ;  ce 
décès  ne  peut  être  attribué  à  notre  mode  d'alimentation. 

Enfin,  la  gastro-entérite  nous  a  emporté  deux  enfants.  En 
1899,  un  des  enfants  décédés  est  entré  dans  le  service  au 
dernier  degré  de  l'athrepsie;  il  est  resté  du  21  septembre 
au  5  octobre  1899,  à  peine  quinze  jours.  Cette  mort  ne 
doit  et  ne  peut  être  attribuée  à   notre  pratique.  Cependant, 
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j  ai  cru  devoir  faire  figurer  ce  décès  dans  la  statistique. 
En  1900,  une  de  nos  enfants,  entrée  à  l'âge  de  quatre  mois, 
pesant  3*^^,950,  à  antécédents  mauvais,  malingre,  était  arrivée 
ùTâge  de  quinze  mois  et  demi,  ayant  supporté  la  poussée  de 
cinq  dents  avec  une  courbe  régulière  et  bonne  (1U*''^,900).  Elle 
avait  supporté  sans  accident  les  fortes  chaleurs  de  juillet  et 
août.  Fin  septembre,  sa  mère,  afin  de  pouvoir  travailler,  la 
place  à  la  crèche  et,  cinq  jours  après,  Fenfant  meurt  de 
gastro-entérite.  Ces  deux  cas  de  diarrhée  infantile  ne  peuvent 
pas  nous  être  attribués  et  j'estime  que,  moralement,  nous 
navons  pas  eu  de  décès  par  cette  cause  pendant  nos 
quatre  années. 

Quatre  enfants  seulement,  de  parents  sans  antécédents 
connus,  sont  morts,  au  cours  de  ces  quatre  années,  de  broncho- 
pneumonie  ou  de  rougeole.  En  somme,  comme  on  le  verra 
dans  le  tableau  suivant,  la  moyenne  de  mortalité  est  infé- 
rieure à  celle  des  enfants  non  surveillés  du  même  groupe, 
ainsi  que  le  prouve  la  statistique  municipale. 

La  moyenne  totale  des  trois  catégories  d'enfants  est  de 
7,56  p.  100  dans  notre  service.  La  mortalité  accusée  par  le 
service  municipal  est  de  21  p.  100  de  zéro  à  un  an,  et  de 
13  p.  100  de  un  à  deux  ans.  Quant  à  la  diarrhée  infantile, 
puisque  nous  voulons  tenir  compte  de  nos  deux  décès  {Statis- 
tique municipale  :  8,36  p.  100  de  zéro  à  un  an,  S, 09  p.  100  de 
un  à  deux  ans),  elle  est  chez  nous  de  1,44  p.  100. 

Le  tableau  ci-contre  donne  le  pourcentage  de  la  mortalité 
par  catégories,  dans  les  quatre  années  d'exercice;  les  moyennes 
pour  chaque  catégorie,  la  moyenne  des  trois  catégories  et  la 
comparaison  des  deux  dernières  années  aux  deux  premières. 
Les  courbes.  —  Je  joins  à  ce  travail  neuf  courbes  intéres- 
santes dont  les  deuxième,  troisième,  septième  seules  ont 
été  reproduites  ici  (p.  164,  165  et  166). 

1°  La  première  donne  le  graphique  de  deux  jumeaux  nés  de 
père  alcoolique  qui  sont  arrivés  dans  le  service,  pesant:  Tun 
2'**, 470;  l'autre  2''^,545.  Les  quatre  premiers  mois,  je 
leur  fais  conserver  le  sein  ;  la  mère  fatiguée,  j'accorde  le  lait 
et,  dès  ce  moment,  la  courbe  de  croissance  est  régulière.  Ils 
quittent  le  service,  pesant  :  l'un  7'''f,550  et  l'autre  7^*^,350,  après 
quelques  atteintes  de  bronchite  et  varicelle.  J'ai  revu  ces  deux 
jumeaux  ;  ils  ont  maintenant  quatre  an?,  ce  sont  deux  beaux 
enfants,  bien  portants. 
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2"*  J'ai  parlé  tout  à  l'heure  de  Tenfant  (courbe  n**  2).  Son 
examen  dit  qu'elle  ne  devait  pas  finir  aussi  malheureusement. 

3*  Enfant  sourde-muette,  tarée  :  et  le  biberon  donne  ici  des 
résultats  excellents. 

4**  La  mère  de  cette  enfant  est  une  scoliotique,  rachitique, 
dont  le  grand-père  est  mort  tuberculeux.  Sa  fille  est  entrée 
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dans  le  service  à  Tâge  de  treize  jours.  Le  lait,  sans  aucun  cou- 
page, lui  a  été  délivré  dos  son  arrivée.  Elle  n'a  jamais  eu 
d'accidents  et  est  sortie  du  service  pesant  H''',900.  11  suffit  de 
lire  sa  courbe  pour  être  édifié.  Elle  a  obtenu  une  médaille 
dans  un  concours  de  bébés  (?).  M.  le  D**  Napias,  alors  directeur 
de  l'Assistance  publique,  est  venu  la  voir  à  domicile  et  a 
donné  un  secours  spécial  à  la  mère  pour  la  bonne  tenue  do 
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son  enfant.  Je  revois  cette  enfant  de  temps  en  temps;  elle  est 
toujours  en  bonne  santé. 
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S'  Enfant  taré.  Père  syphilitique,  bec-de-lièvre,  mère  alcoo- 
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liqae,  pesait  à  un  mois  3''^,350,  sort  pesant  O'^^^GSO,  biberon 
pendant  douze  mois. 
6"  Mauvais  antécédents,  courbe  bonne. 
7"*  Bonne  courbe,  allaitement  mixte,  sort  pesant  H   kilo- 
grammes. 

S"*  Deux  bronchites  assez  graves  en  cours  d  allaitement  ;  sort 
du  service  avec  seize  dents  et  pesant  9''*,i00.  Cet  enfant,  que 
je  revois  souvent,  est  en  bonne  santé. 

9°  Le  triomphe  de  Tallaitement  artificiel,  c'est  le  cinquième 
enfant  d'une  mère  tuberculeuse.  Les  frères  et  sœurs  sont 
morts  de  méningite  tuberculeuse. 

Entré  à  deux  mois  dans  le  service,  pesant  3^"», 250  ;  il  prend 
le  lait  pur,  selon  Thabitude,  n'éprouve  aucun  inconvénient. 
Pas  de  diarrhée,  pas  de  vomissements,  l'enfant  se  développe 
et  progresse  régulièrement,  supporte  la  poussée  des  dents 
jusqu'à  l'âge  de  seize  mois. 

La  mère  enceinte  est  obligée  de  le  mettre  en  garde,  pesant 
i  1  kilogrammes.  Elle  me  le  représente  à  la  consultation  six 
semaines  après  dans  un  état  pitoyable,  diarrhée,  ventre 
ballonné.  Cette  mère  est  désespérée,  je  la  console  et  lui  donne 
un  régime  à  suivre  et  surtout  lui  conseille  de  supprimer  toute 
alimentation  pendant  quelque  temps  et  de  se  contenter  du 
biberon,  que  du  reste  Tenfant  aime  fort. 

Au  bout  du  mois,  l'enfant,  qui  ne  pesait  plus  que  9''^.2r)0, 
reprend,  et  six  semaines  après,  transfiguré,  il  pesait  H''*,530. 
C'est  une  véritable  résurrection.  L'enfant  va  bien  jusqu'à 
présent  :  la  mère  le  ramène,  sur  mon  désir,  à  la  Consultation. 
L'étude  de  ces  graphiques  est  intéressante,  en  ce  qu'elle 
permet  de  suivre  non  seulement  l'accroissement  de  l'enfant, 
mais  encore  de  deviner  ses  souffrances;  l'abaissement  de  la 
courbe  à  la  moindre  indisposition,  au  moment  de  la  poussée 
des  dents,  permet  de  venir  à  l'aide  du  pauvre  petit  au  moment 
voulu.  En  somme,  il  résulte  de  tout  cela  que  : 

1"*  Les  consultations  de  nourrissons,  issues  de  l'idée  géniale 
du  professeur  Budin,  rendent  de  grands  services  à  l'enfance. 

2*  Qu'il  serait  nécessaire  de  les  développer  en  y  adressant 
un  plus  grand  nombre  d'enfants,  car  les  mères  y  reçoivent 
les  indications  nécessaires  à  l'élevage  raisonné  de  leurs  petits; 
et  les  enfants  sont  surveillés  presque  chaque  jour.  C'est  là, 
certainement,  un  des  moyens  d'empôcher  la  dépopulation. 


108  SÉAILLES 

3*  Il  en  résulte  encore  que  la  preuve  est  faite  que  —  sauf 
exceptions  rares,  et  que  je  n'ai  pas  trouvées  dans  ma  pratique 
lie  quatre  années  —  le  lait  peut  être  donné  sans  aucun  cou 
page,  surtout  dans  nos  services,  fréquentés  par  une  population 
enfantine  infériorisée,  et  qu'on  ne  peut  redouter  de  rendre 
arthritique. 

Incidemment,  on  pourrait  engager  l'administration  à  faire 
délivrer  le  lait  stérilisé  aux  sages-femmes  ayant  des  maternités 
à  proximité  du  dispensaire  ;  aux  enfants  des  familles  nécessi- 
teuses, en  le  faisant  payer  au  prix  de  revient,  qui  est  minime, 
et  qui  diminuerait  de  plus  en  plus,  à  mesure  qu'on  en  déli- 
vrerait de  plus  grandes  quantités.  Enfin,  en  faisant  profiter 
des  avantages  de  la  Consultation  tous  ceux  qui  seraient  auto- 
risés à  se  fournir  de  lait  au  Dispensaire. 
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LES  STREPTOCOCCIES   INTESTINALES    1) 

Le  rôle  des  streptocoques  en  pathologie  intestinale  est  loin 
d'être  parfaitement  défini:  et  l'étude  de  M.  Nobécourt  vient  à  son 
heure. 

Hiêtorique.  —  En  1802,  Beck  [Deut.  med,  Woch.)  et  Netter 
publient  chacun  un  cas  de  choléra  nostras  à  streptocoques.  En 
1894,  Drasche  en  rapporte  un  autre  cas.  La  même  année,  Kruse  et 
Pasquale  (Zeits.  f.  Hijg,)  montrent  la  présence  du  streptocoque 
dans  l'intestin  des  dysentériques.  En  1808,  cette  constatation  est 
faite  par  Ciechanowski  et  Nowak  [Centr,  f,  Bakt.),  En  1895,  de 
Cérenville,  Tavel  et  Eguet,  Axel  Host  décrivent  Ventérite  à  strep- 
tocoques. Ce  dernier  a  observé,  à  Christiania,  quatre  petites  épidé- 
mies par  ingestion  de  lait  contenant  le  streptocoque  (mammite  des 
vaches).  Pour  Lesage  et  Thiercelin  {Thèse  de  Paris,  1894),  pour 
Greene-Cumston  (Thèse  de  Genève,  1894),  le  streptocoque  ne  joue 
qu'un  rôle  accessoire,  le  bacterium  coli  étant  l'agent  principaldo 
rinfection  intestinale. 

Booker  (John  Hopk.  Hosp,  Reports,  1897)  a  observé,  en  été, 
27  fois  sur  02  cas,  des  gastro-entérites  à  streptocoques  caracté- 
risées par  l'hyperthermie  (30%5  à  40'*,5),  par  les  leucocytes  mono- 
et  polynucléaires,  les  hématies  et  le  mucus  dans  les  selles. 

Escherich  et  ses  élèves  Hirsch,  Libman,  Spiegelberg  (1897- 
1899;  décrivent  Ventérite  à  streptocoques  du  nourrisson  et  isolent 
le  Streptococcus  enteritis. 

Finkelstein  (Zeits,  f.  ilyg.,  1808)  observe  des  faits  semblables. 
De  mémeRakeset  Washbourne,  Andrewes  (Path.  Soc.  of.  London, 
1898). 

Hutinel  et  Nobécourt  (1899)  étudient  l'origine  streptococcique 
des  entéro-colites  infantiles.  Thiercelin  (Soc,  biol.,  1899)  étudie 

(I)  P.  Nobécourt,  La  Presse  médicale,  Î2C  sept,  et  3  oct.  1903. 
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Venterocoque  et  les  infections  que  ce  diplocoque  intestinal  peut 
provoquer. 

Durando-Durante  {La  Pedialria^  avril  1902)  insiste  après  Nobc- 
court  sur  Tassociation  strepto-coUbacillaire  dans  les  entérites. 

Symptômes.  —  Chez  Tadulte,  les  streptococcies  intestinales  se 
traduisent  par  le  choléra  nostras^  par  une  forme  septico-pyohé- 
mique,  par  une  forme  typhoïde  (mortalité  élevée). 

Chez  Tenfanl,  le  streptocoque  peut  réaliser  les  diverses  variétés 
de  rinfection  gastro-intestinale  aiguë  ou  chronique. 

1®  Catarrhe  dyspeptique  d'Escherich  comprenant  les  formes 
légères  avec  diarrhée  liquide,  grumeaux,  mucus,  globules  de  pus  ; 
guérison  en  trois  ou  quatre  jours. 

2"  Formes  graves,  début  brusque  (40**),  selles  copieuses  et 
répétées,  verdissante  Tair,  acides  au  début,  puis  alcalines;  convul- 
sions fréquentes.  Guérison  possible  ou  mort  dans  le  collapsus  et 
lalgidité. 

3**  Formes  très  graves,  passage  du  streptocoque  dans  le  sang  et 
l'urine;  il  s'agit  d'enfants  débiles.  Début  insidieux,  peu  de  fièvre, 
diarrhée  séreuse,  puis  symptômes  d'entérite  folliculaire,  atrophie, 
selles  mélangées  avec  pus  et  sang,  mucus,  parfois  cystiste,  com- 
plications broncho-pulmonaires,  otites,  mort  dans  le  collapsus  et  le 
coma, 

A  côté  de  ces  formes,  on  peut  décrire  le  choiera  sec  de  M.  Huti- 
nel  (entéro-côlite  aiguë  grave). 

Enfin  les  streptococcies  intestinales  peuvent  revêtir  le  type  de  l.i 
gastro-entérite  chronique,  simulant  la  tuberculose  (cachexie, 
broncho-pneumonie  torpide);  il  s'agit  le  plus  souvent  alors  d'une 
•nfeclion  strepto-colibacillaire. 

Au  cours  de  ces  streptococcies  intestinales,  on  note  fréquemment 
des  troubles  gastriques  (vomissements  muqueux,  verts,  striés  de 
sang,  noirs,  marc  de  café),  des  lésions  bucco- pharyngées  (séche- 
resse, ulcérations),  des  infections  broncho-pulmonaires  observées 
surtout  chez  les  nourrissons  soignés  h  l'hôpital,  des  néphrites,  des 
cystites,  des  ictères,  des  éry thèmes  polymorphes  (Hutinel).  Les 
érythèmes  peuvent  être  contagieux  (épidémie  aux  Enfants- Assistés  : 
Nobécourt  et  Merklen). 

On  note  aussi  des  réactions  méningées,  des  péritonites,  pleu- 
résies, péricardites,  otites. 

Aucune  de  ces  formes  cliniques  n'est  pathognomonique;  elles 
peuvent  se  rencontrer  en  dehors  de  la  slreptococcie.  Mais  on  sera 
en  droit  d'incriminer  celte  dernière  quand  les  selles  seront  ana- 
logues à  du  blanc  d'oeuf,  contenant  du  mucus,  des  globules  rouges 
et  blancs,  quand  il  y  aura  des  érythèmes,  des  lésions  buccales,  etc. 
Mais  rexamen  bactériologique  seul  permettra  d'incriminer  le 
streptocoque. 
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Analomie  pathologique.  —  Escherich  a  trouvé  l'estomac  vide, 
contracté,  ses  parois  pâles,  couvertes  d'un  mucus  noirâtre,  marc  de 
café,  semées  d'hémori'ag'ies  punetiformes  ou  de  petites  ulcérations 
La  muqueuse  de  l'intestin  grôle  a  le  même  aspect;  tuméfaction  des 
follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer,  épithélium  desquamé, 
glandes  conservées,  tissu  interglandulaire  infiltré  de  cellules  rondes, 
vaisseau3i  dilatés  dans  la  sous-séreuse  et  la  sous-muqueuse.  Mêmes 
lésions  dans  le  gros  intestin,  follicules  plus  gonflés.  Mais  toutes  ces 
lésions  n'ont  rien  de  spécifique. 

Cependant,  de  tous  les  microbes,  ce  sont  les  streptocoques  qui 
ont  la  prédilection  la  plus  marquée  pour  l'appareil  folliculaire 
(Escherich,  Baginsky).  Ce  qui  est  caractéristique,  c'est  la  présence 
des  streptocoques  dans  la  cavité  digestive  et  la  paroi;  ils  sont 
abondants  à  la  fin  de  Tintestin  grêle,  dans  le  mucus  qui  tapisse  les 
parois  et  dans  les  parois  elles-mêmes.  On  peut  trouver  le  strepto- 
coque dans  le  sang  et  les  viscères. 

Bactériologie^  pathogénie.  —  La  variété  microbienne  la  mieux 
étudiée,  le  Streptococcus  enteritis  d'Escherich  et  ses  élèves,  se 
présente  dans  les  selles  sous  forme  de  cocci  de  0  ^,  5  ù  1  (&,  5,  res- 
tant colorés  par  la  méthode  de  Gram-WeigerL  Ronds  ou  lancéolés, 
ces  cocci  sont  généralement  disposés  en  diplocoques  ou  en  courtes 
chaînettes,  pouvant  former  des  chaînettes  de  20  à  30  éléments, 
parfois  se  groupant  en  amas  comme  les  staphylocoques.  Ce  strep- 
tocoque n'est  pathogène  ni  pour  le  lapin,  ni  pour  le  cobaye.  Uenté- 
rocoque  de  Thiercelin  n'est  pas  moins  polymorphe. 

Dans  toutes  les  descriptions  de  streptocoques  intestinaux,  on 
est  frappé  de  la  grande  variété  de  formes  et  de  cultures  des  strep- 
tocoques; pas  de  caractères  tranchés  entre  les  différents  types; 
Thiercelin  admet  lui-même  que  son  entérocoque  est  analogue  au 
streptococcus  enteritis.  Même  chez  le  nourrisson  normal,  on 
trouve  des  streptocoques  qui  ne  se  différencient  pas  des  précédents. 
Les  streptocoques  de  l'intestin  ne  présentent  aucun  caractère 
particulier,  constant  et  fixe,  qui  permette  d'en  faire  un  groupe 
à  part  dans  la  grande  espèce  des  streptocoques. 

La  seule  présence  des  streptocoques  ne  suffit  donc  pas  à  cara<.- 
^ériser  une  infection  intestinale.  Il  faut  tenir  compte  de  leur  quan- 
tité, de  leur  association  avec  le  colibacille,  de  l'influence  exercée 
par  une  maladie  aiguë  (dysenterie,  typhoïde,  rougeole,  scarlatin(î, 
grippe,  angine). 

Les  streptocoques  peuvent  être  apportés  par  les  aliments,  par 
l'eau,  par  le  lait.  Ce  liquide  contient  très  fréquemment  des  strepto- 
coques. Le  transport  par  l'air,  par  les  biberons,  par  les  mains  des 
infirmières,  etc.,  est  encore  possible  et  explique  les  épidémies 
nosocomîales  observées  par  Escherich,  Finkelstein,  Nobécourt  et 
Pr.  Merklen. 
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L'infection  de  Tinteslin  peut  être  réalisée  par  la  déglutition  de 
mucosités  dans  les  infections  noso-bucco-pharyng-ées  ou  bron- 
chiques. Axel  Holst  a  eu  de  la  fièvre  et  de  la  diarrhée,  après  inges- 
tion de  100  grammes  de  culture  de  streptocoques. 

Mais  l'infection  endogène  est  bien  plus  fréquente.  La  flore  intes- 
tinale se  modifie  si  facilement  par  les  maladies,  par  Talimentation 
(biberon,  etc.)  î 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  variable  suivant  les  formes;  il  eh 
est  de  rapides  et  curables,  il  en  est  d'excessivement  graves.  La 
mort  peu  survenir  à  la  phase  aiguë,  ou  tardivement,  par  cachexie 
progressive  et  inanition. 

Traitement,  —  11  ne  faut  pas  compter  sur  le  sérum  antistrepto- 
coccique.  On  prescrira  la  diète  aqueuse,  la  suppression  momentanée 
du  lait,  les  lavages  intestinaux,  le  lait  d'Anesse,  lekëfir,  le  but- 
termilch,  les  farineux,  etc. 
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La  anémia  sendoleacémica  infantil  (L'anémie  infantile  pseudo-leucé 
mique),  par  le  D'  Cl.  Alvarez  {liev.  de  la  Soc.   mé'L    Arycntina,   mai- 
juin  1903). 

i*"  Fille  (le  seize  mois  (30  novembre  1899),  née  à  terme,  nourrie  au  sein 
malernel  jusqu'à  cinq  mois.  A  cet  âge,  le  sein  est  remplacé  par  le  lait  de 
vache  cru.  Il  en  résulte  une  entérite.  Deux  ou  trois  mois  plus  tai'd,  ané- 
mie pmfonde  avec  grosse  rate.  Pas  d'augmentation  considérable  des  glo- 
bules blancs.  Aggravation  progressive,  petits  ganglions  sous-cutanés. 
Poids  :  7460  grammes;  gros  ventre,  souffle  au  cou.  Mort  à  dix-huit  mois. 

2«   Fille    de    deux    ans    et    demi,     reçue     à    l'hôpital     Rosario     le 

23  octobre  1902.  Alimentation  prématurée,  troubles  digestifs,  anémie, 
tuméfaction  de  la  rate,  accès  de  fièvre.  Poids  :  8660  grammes  au  lieu  de 
i3  kilogrammes.  V^entre  gros  avec  rate  énorme.  Examen  du  sang  :  Héma- 
ties 2  300  000,  leucocytes  14600  avec  52  p.  100  polynucléaires,  44  p.  ICO 
lymphocytes.  On  prescrit  le  régime  lacté. 

Le  2  janvier  1903,  l'examen  du  sang  donne  1700000  hématies.  On 
pivscrit  des  injections  de  cacodylate  de  soude  (3  séries  de  lî)  injections 
séparées  par  quinze  jours  de  repos).  Amélioration. 

3«  Garçon  de  quinze  mois  (5  mai  1903),  né  à  terme,  nourri  au  sein 
jusiiu'à  sept  ou  huit  mois,  puis  alimenté  diversement;  troubles  digestifs 
et  anémie.  Examen  du  sang  :  Hématies  3  700000,  leucocytes  19  000  avec 

24  p.  100  polynucléaires,  et  67,3  p.  100  lymphocytes.  Traitement  par  la 
liqueur  de  Fowler.  Résultat  inconnu. 

A  propos  de  ces  trois  cas,  l'auteur  étudie  les  l'elations  de  l'anémie 
splénique  avec  la  syphilis,  la  tuberculose,  le  rachitisme,  etc.,  et  il 
conclut  à  l'autonomie  de  l'anémie  infantile  pseudo-leucémiijue. 

Amputation  congénitale  par  le  cordon  et  enroulement  du  cordon,  par 
le  D'  P.  VVaxner  [Rev.  méd,  de  la  Suisse  rom,,  20  août  1903). 

Une  femme  de  >  ingt-six  ans  met  au  monde  deux  fœtus  dont  l'un  est 
normal  et  l'autre  présente  des  anomalies.  Le  mari  est  cousin  germain  de 
sa  femme.  Le  fœtus  doit  a\oir  environ  trois  mois.  Le  cordon  .se  dirige  à 
partir  de  l'ombilic  directement  >ers  la  tête,  puis  dévie  vers  l'épaule 
droite,  contourne  le  cou  en  creusant  sur  la  nuque  un  profond  sillon, 
puis  revient  en  avant  sui*  la  face  anléiieure  du  cou  pour  remonter  vers 
le  nmxillaire  inférieur  à  droite.  La  tète  est  tournée  du  côté  de  l'épaule 
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jrauclu',  le  bras  gauche  a  la  position  d'un  bi'as  en  écharpe.  La  main 
jraudie  en  supination  extrênie  est  maintenue  appliquée  sur  le  sternum 
par  le  cordon  o'.ibilical  tendu.  Le  cordon  passe  sur  les  quatre  doigts  et 
lc::c!ij  rexljvniilé  du  pouce  qui  parait  raccourci.  En  l'écartant,  on  voit 
au  niveau  de  la  i*égion  métacarpo-phalangienne  des  quatre  doigts  un 
sillon  profond  qui  ne  laisse  subsister  comme  trait  d'union  a\ec  la  main 
qu'une  mince  membrane.  L'amputation  n'est  complète  pour  aucun  doigt, 
mais  elle  est  pr^s  de  l'être  à  trois  doigts. 

En  résumé,  on  se  trouve  en  présence  d'une  amputation  incomplète 
des  doigts  de  la  main  gauche  causée  par  le  cordon  qui  a  empêché  en 
même  temps  le  pouce  de  se  développer  normalement.  Le  sillon  profond 
de  la  nuque  paraît  indiquer  le  début  d'une  amputation  de  la  tête  du 
fcetus  par  le  cordon.  La  main  dmite  comprimée  entre  l'avant-bras  et  le 
thorax  aurait  sans  doute  subi  des  déformations  ou  un  arrêt  de  développe- 
ment par  gêne  de  la  circulation  si  elle  était  restée  dans  cette  position 
étrange  pendant  que  le  fœtus  continuait  à  se  développer. 

L'auteur  conclut  : 

1®  Le  coixlon  est  avec  les  brides  amniotiques  un  des  agents  constric- 
teurs qui  produisent  des  amputations  ou  des  sillons  congénitaux. 

2°  Le  coidon  peut,  vu  sa  longueur  et  sa  qualité  de  lien,  pmduire  des 
amputations  ou  des  sillons  sur  n'importe  quelle  partie  du  corps. 

3®  L'enroulement  complet  d'un  membre  par  le  lien  constricteur  ne 
paraît  pas  être  une  condition  sine  qud  non  pour  produire  une  amputation. 

4*»  La  plupart  des  amputations  congénitales  n'étant  reconnues  que 
longtemps  après  leur  production,  il  est  bien  difficile  de  faire  la  part  des 
brides  amniotiques  et  du  coi-don.  Cette  part  semble  plus  grande  pour  les 
brides. 

o^  La  faible  (juantité  de  liquide  amniotique  au  début  de  la  grossesse 
(deuxième  à  quatiième  mois)  parait  jouer  un  rôle  important  dans  la 
genèse  des  brides  et  faciliter  aussi  l'eni-oulement  du  coinlon. 

ô'*  L'amputation  demeurée  incomplète  peut  se  compléter  plus  tard 
sous  l'influence  du  sillon  agissant  comme  lien  élastique  ou  sous  l'in- 
fluence d'une  dégénérescence  fibreuse  progiTssive  de  la  région  strictui*ée. 

7°  Les  sillons  profonds  doivent  être  surveillés  et  êtie  opérés  de  suite 
afin  d'éviter  la  gangrène  ou  une  amputation  spontanée  ultérieure. 

Quelques  observations  de  rhamatisme  tubercaleaz  chez  des  enfants, 
par  V.  Bentz  {La  Presse  mèd,,  15  août  1903). 

1°  Fille  de  quinze  ans  et  demi,  mal  de  Pott  ayant  débuté  à  cinq  ans; 
à  douze  ans  et  demi,  synovite  à  grains  riziformes  du  poignet  gauche.  A 
treize  ans,  douleurs  violentes  dans  les  hanches  et  les  genoux  avec 
fièvre;  puis  les  articulations  tibio-tai'siennes  et  l'épaule  gauche  sont 
piises  plus  légèrement.  Salicylate  inefficace.  Mouvc^ments  gênés  et  dou- 
loureux, i)oussées  fréijuentes  sans  gonflement. 

'l^  Fille  de  quinze  ans,  mal  de  Pott  depuis  dix-huit  mois  ;  douleui^ 
subites  de  la  hanche  et  au  genou  droit,  sans  tuméfaction;  salicylate  de 
soude  sans  succès  ;  durée  du  rhumatisme  :  plus  de  six  semaines. 

Dans  ces  deux  cas,  il  y  avait  un  mal  de  Pott  en  évolution.  Les  douleurs 
ont  simulé  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

3»  Filh*  de  quatorze  ans  et  demi,  tumeur  blanche  du  genou  di*oit.  Le 

27  avril  11)02,  genou  gauche  gonflé  et  douloui-eux,  fluctuation.  Le  16  juin, 

•—Hnnc*'  à  l'ankylose.  La  radiographie  montre  un  fénnu*  sain  et  un  tibia 

^  conmie  >olume,  mais  avec  lésions  dostéite.  Donc  arthrite  tuber- 

sans  évolution  vers  la  tumeur  blanche. 
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Rupture  intrapulmonaire  d'un  tubercule  sous-pleural,  emphysème 
interstitiel,  médiastinal  et  sous-cutané  consécutif,  par  Guillaume-Loui» 
{Arch,  gcn.  de  méd.,  18  août  1903). 

Fille  de  huit  ans,  en  traitement  à  Berck  depuis  le  16  mai  1900,  pour 
tuberculose  du  calcanéum  et  mal  de  Pott.  Le  15  mars  1903,  céphalée  et 
lassitude.  Abcès  de  la  fosse  iliaque  fs'auche  déjà  ponctionné  plusieurs  fois. 
E.ssoufflement  depuis  quelque  temps.  Dans  la  nuit  du  15  au  16  mars, 
agitation  et  cris.  Raideur  de  la  nuque,  vomissements,  constipation, 
dyspnée,  œdème  de  la  face  avec  crépitation  fine.  Coma,  Temphysème 
envahit  le  cou,  le  tronc.  Le  17  mars,  dyspnée  accrue,  l'emphysème  a 
gagné  les  membres  supérieure.  Fièvre  (39<>).  L(»s  joure  suivants,  améliora- 
tion. Le  25  mars,  aggravation,  mort  le  26. 

Autopsie  le  27  mars.  Pas  de  pneumothorax,  petites  bulles  sous-pleu- 
rales, emphysème  du  médiastin,  emphysème  du  poumon  droit;  au 
niveau  du  tiei*s  moyen  du  bord  antérieur  du  lobe  moyen,  tumeur  gazeuse 
à  côté  de  gms  tubercules. 

A  case  of  pumlent  pericarditis  of  unusual  duration  in  a  child  (Cas 
de  péricardite  purulente  de  durée  insolite  chez  un  enfant),  par  le 
D'  J.  A.  CouTTS  (BriL  medjoum,,  15  août  1903). 

Fillette  de  quatre  ans,  reçue  le  6  novembre  1902,  au  East  London  Hos- 
pital  for  children.  Depuis  dix  semaines,  faiblesse,  amaigrissement,  ano- 
rexie. Coqueluche  il  y  a  un  an,  suivie  d'une  toux  sèche  qui  s'était 
aggravée  depuis  huit  jours.  11  y  a  un  mois  la  mère  a  remarqué  que  la 
peau  et  les  conjonctives  devenaient  jaunes.  Père  suspect  de  phtisie,  mère 
et  cinq  autres  enfants  bien  portants.  État  cachectique  à  l'entrée,  anémie 
profonde.  Extrémités  digitales  gonflées  et  cyanosées.  Foie  gros.  Pas  de 
dyspnée.  L'examen  du  poumon  montre  de  la  faiblesse  respiratoire  à 
gauche.  Matité  à  la  région  pré^'ordiale,  de  forme  triangulaire  à  base  infé- 
rieure. Pas  de  frottement,  la  pointe  du  cœui'  battait  dans  le  cinquième 
espace  gauche,  à  2  centimètres  en  dehoi*s  de  la  ligne  mamelonnaire.  Pouls 
faible!  La  radioscopie  montre  une  ombre  triangulaire  répondant  à  la 
surface  mate.  On  pensa  à  un  empyème  enkysté  à  cause  de  la  pereistance 
des  bruits  du  cœur. 

Le  13  novembre,  après  anesthésie,on  fit  une  ponction  exploratrice  dans 
le  premier  et  le  deuxième  espaces  intercostaux  à  gauche,  sans  ramener  de 
liquide.  Mort  peu  de  temps  après,  ayant  eu  un  écoulement  purulent  par 
les  narines  et  par  les  oreilles  (28  décembiv). 

Autopsie.  —  Péricarde  distendu,  épaissi  (300  grammes  de  pus),  (iœur 
sain.  Ganglions  bronchiciues  gros,  purulents,  quelques-uns  tuberculeux. 
Foyer  d'induration  pulmonaire.  Foie  gios  et  gras,  rate  grosse.  L'examen 
bactériologique  montra  la  présence  d'un  microbe  analogue  au  pneumo- 
coque. 

Un  caso  de  meningitis  congestiva  ô  meningitis  serosa?  consecutiva  à 
nna  mastoiditis  (Un  cas  de  méningite  congestive  ou  méningite  séreuse  ? 
consécutive  à  une  mastoïdite),  par  le  D""  E.  del  Arca  {Argentina  médicay 
18  juin  19031. 

Lue  tille  de  seize  ans  souffre  depuis  dix  ans,  à  la  suite  de  scarlatine, 
d'une  otorrhée  droite.  11  y  a  un  an,  opération  des  végétations  adénoïdes 
qui  aggrave  l'otorrhée;  l'oreille  gauche  se  prend.  Le  28  mai,  sensation  de 
fi*oid,  douleurs  aiguës  à  l'oreille  droite,  fièvre,  délire,  vomissements. 
Elle  entre  à  Thùpital,  huit  jours  après,  dan&  la  stupeur,  a\ec  aphasi(\ 
raideur  du  cou,  bouche  dé\iée  à  gauche,  con\ulsions,  trépidation   épi- 
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leptoïde.  L'examen  de  Toreille  montre  une  douleur  avec  œdème  de  la 
région  mastoïdienne.  Du  côt^^  des  yeux,  on  note  le  ptosis  à  ilroite,  avec 
sli-abisme  externe,  photophobie,  inégalité  pupillaire,  diplopie.  Vomisse- 
ments répétés,  constipation,  fièvre  (39'»).  Oscillations  thermiques  pendant 
quelques  joui*s  avec  chule  allant  jusqu'à  35°, 3. 

Opération  par  le  D'  F.  Llobet,  curettage  de  la  mastoïde,  pénétration 
dans  la  cavité  crânienne  ])our  explorer  les  organes  qui  semblent  sains. 
Après  quelques  rémissions  et  exacerbations,  la  malade  guérit.  Ce  cas 
rentre  bien  dans  ce  (ju'on  a  décrit  sous  le  nom  de  méningite  séreuse. 

Méningite  tubercolare  a  Inngo  decorso  (Méningite  tuberculeuse  de 
longue  durée},  par  le  D'  II.  Jemma(6o//.  délia  R,  Acad.  Med.  di  Genova, 
1903). 

Fille  de  treize  ans,  sans  antécédents  héi'éditaires.  Début  insidieux,  par 
tristesse,  irritabilité,  anorexie  au  début  de  mars.  Puis  pâleur,  amaigris- 
sement, fébricule  vespérale,  céphalée,  hallucinations  nocturnes,  vomis- 
sements. 

Le  23  mars,  on  trouve  le  pouls  à  100,  la  température  à  39*»,4,  36  respi- 
rations; céphalalgie  fi'ontraîe  continuelle,  un  peu  de  raideur  à  la  nuque, 
strabisme  convergent  à  droite,  mydriase,  hyperesthésie  diiruse,  réflexes 
exagérés.  Le  lendemain,  ponction  lombaire  (50  centimètres  cubes), 
lymphocytose.  Inoculation  dans  le  péritoine  de  deux  cobayes  (2  centi- 
mètres cubes).  Examen  du  sang  :  3  600000  hématies,  12000  leucocytes, 
hémoglobine  60. 

Le  l*''  avril,  deuxième  ponction  lombaire  (50  centimètres  cubes); 
absence  du  bacille  de  Koch.  Vw  peu  moins  de  torpeur.  Pas  de  change- 
ment jusqu'au  15  avril.  A  ce  moment,  troisième  ponction  (30  centimètres 
cubes)  ;  mêmes  caractères  que  les  autres  fois.  Injection  dans  le  canal 
vertébral  de  10  centimètres  cubes  d'antitoxine  tuberculeuse  de  Mara- 
gliano.  Le  25  avril,  quatrième  ponction  (25  centimètres  cubes);  encore 
10  centimètres  cubes  d'antitoxine.  Le  10  mai,  cinquième  ponction 
(40  centimètres  cubes),  lymphocytose;  injection  de  15  centimètres  cubes 
d'antitoxine  tuberculeuse.  Amélioration  pendant  trois  jours.  Le  19  mai, 
sixième  ponction  (40  centimètres  cubes^,  injection  de  15  centimètres 
cubes  d'antitoxine.  Le  1»'  juin,  septième  ponction  lombaire  (30  centimè- 
tres cubes);  inoculation  de  15  centimètres  cubes  d'antitoxine  tubercu- 
leuse. Irrégularités  de  la  respiration,  troubles  \aso-mot«urs.  Le  15  juin, 
huitième  ponction  (25  centimètres  cubes),  injection  de  15  centimètres 
cubes  d'antitoxine.  Pas  de  changements.  Fièvre  iri'égulière.  A  la  fin. 
convulsions,  mort  le  26  juillet  (durée  cent  vingt-cinq  joui-si. 

Traitement  employé.  —  Badigeonnages  iodés  sur  le  cuir  chevelu,  bains 
chauds  à  40*»  de  dix  minutes,  vessie  de  glace,  iodure  de  potassium  à  l'in- 
térieur. Il  fut  retiré  290  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien 
en  huit  fois,  et  injecté  80  centimètres  cubes  d'antitoxine  en  six  fois.  Les 
deux  cobayes  inoculés  moururent  l'un  après  quatre  semaines,  l'autre 
après  cinq  semaines,  avec  des  lésions  de  tuberculose  généralisée.  Malgré 
l'absence  d'autopsie  de  la  malade,  on  peut  donc  affirmer  qu'elle  a 
succombé  à  une  méningite  tuberculeuse  d'une  durée  exceptionnellement 
longue . 

Lésions  des  centres  nervenz  des  noaveaa-nés  issus  de  mères  malades 
(mécanisme  et  conséquences),  par  Charrix  et  Léri  [Académie  des  Sciences^ 
16  mars  1903). 

En   examinant  les  moelles  de  nouv(»au-nés  issus  de  mères  malades, 
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ainsi  que  leur  tronc  cérébral,  les  auteurs  ont  trouvé  sept  fois  sur  neuf 
des  lésions  surtout  héinorrafîiques  :  dans  ces  cas  les  héniorrajçies  étaient 
indépendantes  de  tout  ti'aumatisnie  obstétrical,  elles  résultaient  très 
vraisemblablement  des  intoxications  du  ftrtus  par  les  substances  toxiques 
fabriquées  cbez  la  mère  malade  par  les  mici'obes  ou  les  cellules  organi- 
ques altérées,  ou  encon»  des  intoxications  ou  infections  déxeloppées  cbez 
les  nouveau-nés  eux-mêmes  sui'  un  terrain  prédisposé  par  la  maladie  de 
la  mère  :  ces  facteui's  sont  essentiellement  hémorraf^ipares  et  détermi- 
nent aisément  des  ex travasa lions  san^^uines  non  seulement  dans  les 
centres  nerveux,  mais  dans  tous  les  organes,  foie,  reins,  etc. 

Les  nouveau-nés  examinés  sont  morLs  de  toute  autre  cause  que  de 
leurs  lésions  médullaires,  mais  on  conçoit  que,  s'ils  avaient  vécu,  les 
foyers  bémorragiques  auraient  pu,  suivant  leur  siège,  soit  s'opposer  au 
développement  ultérieur  des  faisceaux  de  la  moelle,  soit  détruire  les 
fibres  déjà  formées,  soit  déterminer  la  production  de  sdéi-oses  ou  dt^ 
cavités  médullaires  :  c'est  dans  des  lésions  semblables  qu'il  faut,  à  leur 
sens,  chercher  la  cause  «le  bien  des  cas  d'affections  cérébi-o-méduUaires 
qui  se  montrent  dès  la  naissance  ou  se  développent  plus  ou  moins  long- 
temps après  (maladie  de  Little,  paralysies  spasmodiques  de  l'enfance, 
syringomyélie,  etc.). 

La  pathologie  des  centres  nerveux  comme  celle  des  différents  vis- 
cères commence  non  pas  à  la  naissance,  mais  au  début  même  de  la  vie 
inlra-utéi'ine. 

Contribation  à  l'étade  des  altérations  congénitales  du  système 
nerveux  :  pathogénia  de  l'anancéphalie,  par  (11.  Vurpas  et  A.  Léri 
(Académie  des  Sciences,  20juill.  1903). 

La  question  de  la  pathogénie  de  l'anencéphalie  a  été  et  est  encore  très 
discutée;  les  uns  voient  dans  cette  malformation  un  arrêt  de  développe- 
ment, les  autres  admettent  l'éclatement  d'une  hydrocéphalie  fœtale  et 
pour  certains  celte  hydrocéphalie  est  due  à  une  infection. 

Les  constatations  que  nous  avons  faites  sur  trois  anencéphales  nous 
permettent  de  confirmer  cette  dernièi'e  hypothèse  :  en  effet,  dans  les  trois 
cas  nous  avons  noté  une  infection  de  la  mère  pendant  la  grossesse,  dans 
deux  cas  où  les  membranes  n'étaient  pas  rompues  à  l'entrée  de  la  pai-tu- 
riente  il  y  avait  un  hydramnios  abondant;  anatomiquement  dans  les  tiois 
cas  la  partie  supéiieure  du  système  nerveux  subsistant,  moelle  ou  bulbe, 
était  coupée  brusquement  et  au  pourtour  de  la  moelle  existait  une 
méningite  très  intense;  dans  l'un  d'eux  une  poition  minime  du  cerveau 
était  nettement  séparée  du  reste  du  système  nerveux,  et  il  y  avait  une 
inflammation  manifeste  de  toutes  les  séreuses  viscérales.  Toutes  ces 
remarques  concoi'dent  pour  démontrer  l'origine*  de  l'anencéphalie  dans 
l'éclatement  d'une  hydrocéphalie  et  la  cause  même  de  cette  hydrocé- 
phalie dans  une  infection  ou  une  toxi-infection  fœtale. 

Ces  recherches  parlent  dans  le  même  sens  (|ue  celles  de  Charrin  et 
Léri  sur  les  lésions  des  centres  nerveux  des  rejetons  de  mères  malades 
et  tendent  à  prouver  que  les  altérations  u  congénitales  >>  du  système 
nerveux  central,  qu'il  s'agisse  de  m  ilformations  ou  de  maladies,  sont 
pour  la  plupart  «  acquises  »  au  cours  de  la  vie  intra-utérine  et  dues  à 
une  infection  ou  à  une  toxi-infectlon  de  la  mèie  ou  de  l'enfant. 

Les  auteurs  ont  eu  l'occasion  d'examinei"  en  détail  le  système  nerveux 
de  quatre  anencéphales  dont  deux  étaient  nés  morts  et  avant  terme,  et 
dont  deux  étaient  nés  vivanU  et  après  terme. 

Les  deux  derniers,  nés  apr«*s  terme  et  vivant-;,  possédaient  un  bulbe, 
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mais  non  les  parties  sus-jacentes;  les  deux  prématurés,  nés  morts, 
n'avaient  pas  de  bulbe.  Ces  constatations,  ainsi  que  leurs  recherches  biblio- 
graphiques, les  portent  à  penser  que  le  bulbe  est  nécessaire  et  suftisant 
pour  satisfaire  aux  actes  vitaux  élémentaires  du  nouveau-né,  et  que  le 
système  ganglionnaire  ne  suffit  pas,  comme  on  Fa  prétendu,  au  maintien 
de  la  vie  extra-utérine. 

Comme  les  altérations  de  la  moelle  leur  permettent  de  penser  que  le 
début  de  l'hydrocéphalie  infectieuse,  cause  de  la  malformation,  remon- 
tait à  une  période  déjà  éloignée,  et  comme,  d'autre  part,  l'état  de  con- 
servation parfaite  des  fœtus,  la  constatation  des  battements  cardiaques 
dans  un  cas,  le  jour  même  de  l'accouchement,  leur  indiquent  une 
mort  très  récente,  ils  pensent  que  le  bulbe  n'est  pas  nécessaire  au 
développement  fœtal  jusqu'à  une  période  très  tardive  de  la  vie  extra- 
utérine. Peut-être  devient-il  nécessaire  pour  la  continuation  de  cette 
vie  jusqu'à  la  fin  du  terme  normal  et  plus  probablement  au  delà  de  ce 
terme. 

Ces  considérations  montrent  qu'il  serait  peut-être  légitime  de  faire, 
dans  la  classification  purement  anatomique  de  Geoffroy-Saint-Hilaire, 
admise  jusqu'ici,  une  place,  à  côté  des  anencéphaliens  et  des  pseudo- 
encéphaliens  qui  n'ont  ni  moelle,  ni  cerveau  et  ceux  qui  n'ont  qu'une 
moelle,  aux  sujets  qui  possèdent  un  bulbe  et  qu'ils  proposent  de 
dénommer  bulbanenccpkaks. 

De  l'atrophie  constante  des  capsules  surrénales  chez  les  anencéphales, 
par  Bender  et  Léri  {Soc,  de  biologie^  25  juill.  1903). 

Chez  trois  anencéphales  que  les  auteurs  ont  examinés  les  capsules 
surrénales  étaient  très  ati*ophiées,  parfois  réduites  à  des  traces  minimes; 
l'atrophie  constante  des  capsules  surrénales  des  anencéphales  n'a  été 
signalée  jusqu'ici  que  par  des  auteurs  allemands,  Biesing,  Magnus  et 
surtout  Zander. 

L'examen  histologique  a  montré  qu'il  s'agissait  d'une  aplasie  en  masse 
atteignant  également  la  substance  corticale  et  la  substance  médullaire; 
les  glandes  surrénales  étaient  des  capsules  normales  en  miniature  ;  il  n'y 
avait  pas  d'atrophie,  les  éléments  cellulaires  avaient  conservé  leur  dimen- 
sion normale. 

Le  mécanisme  de  cette  aplasie  est  inconnu,  mais  elle  semble  indépen- 
dante de  l'état  du  sympathique  qui  a  été  trouvé  normal. 

Sur  la  prolongation  anormale  de  la  gesUtion  dans  l'anencéphalie,  par 
Bender  et  Léri  {Soc.  de  biologie,  25  juill.  1903). 

Lesauteure  ont  observé  un  anencéphale  né  après  dix  mois  et  demi  de 
gestation  :  celte  piolongalion  anormale  de  la  grossesse  était  démonti'ée  à 
la  fois  par  la  date  des  dernières  règles,  par  le  poids  énorme  du  fœtus 
(4  300  grammes  malgré  l'absence  de  ciâne  et  de  cerveau),  par  le  grand 
développement  du  point  épiphysaire  inférieur  du  fémui*. 

Cette  prolongation  anormale  n'est  pas  très  exceptionnelle  dans  l'anen- 
céphalie :  Vaschide  et  Vurpas  ont  rapporté  récemment  en  détail  l'obser- 
vation d'un  anencéphale  né  après  dix  mois  de  gestation;  d'autre  part  on 
a  signalé  le  développement  physique  fréquemment  exagéré  des  anencé- 
phales; il  est  bien  probable  que  cet  excès  de  développement  dépend  d'une 
gestation  prolongée. 

Cette  constatation  peut  être  intéressante  au  point  de  vue  du  mécanisme 
de  l'accouchement  :  il  est  probable  que  le  travail  se  trouve  retardé  parce 
qu'il  n'y  a  pas  de  tête  qui  appuie  sur  le  segment  inférieur  de  l'utérus. 
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Le  réflexe  des  orteils  chez  les  enfants  (Valeur  diagnostique  et  pronos- 
tique de  Teitension  et  de  la  flexion  des  orteils),  par  André  Léri  {Soc.  de 
neurologie,  juill.  1903,  et  Ecvue  neurologique^  30  juill.  1903). 

Recherches  portant  sur  166  enfants.  Léri  conclut  que  : 

i°  A  la  naissance  l'extension  des  orteils  est  la  règle  pres([ue  générale, 
la  flexion  la  très  granité  exception  ; 

2°  ApW*s  trois  ans,  la  flexion  est  la  règle,  l'extension  est  l'exception,  sans 
cependant  avoir  la  même  valeur  diagnostique  certaine  que  chez  l'adulte  ; 

3<»  Entre  un  et  trois  ans,  l'extension  est  exceptionnelle  en  dehors  des 
deux  cas  suivants  :  A)  dans  les  affections  du  système  nerveux  ;  il  n'a 
cependant  pas  dans  ce  cas  la  même  valeur  que  chez  l'adulte  parce  que 
le  faisceau  pyramidal  à  peine  achevé  parait  èti'e  beaucoup  plus  sensible 
que  chez  l'adulte  aux  atteintes  pathologiques,  en  particulier  aux  atteintes 
toxiques;  B)  dans  les  cas  de  troubles  profonds  de  la  nutrition  générale, 
ceux-ci  paraissant  avoir  pour  corollaire  dans  presque  tous  les  cas  un 
retard  dans  le  développement  du  faisceau  pyramidal; 

4**  C'est  vers  cinq  ou  six  mois  que  semble  disparaître  en  général  chez 
un  enfant  normal,  sauf  exceptions  individuelles,  l'extension  des  orteils; 
une  période  de  transition  est  marquée  souvent  par  l'extension  intermit- 
tente et  par  ïextension  unilatérale  :  celle-ci  n'a*  donc  aucunement  chez 
Vcnfnnt  la  même  signification  que  chez  Vadulte  ; 

')°  L'extension  des  orteils  parait  disparaître  à  peu  près  vers  la  même 
époque  que  l'attitude  spasmodique  si  spéciale  des  nouveau-nés  :  toutes 
deux  marquent  l'incomplet  développement  du  faisceau  pyramidal  et,  si 
elles  se  prolongent,  constituent  le  tableau  presque  parfait  du  syndrome 
de  Little. 

6°  La  flexion  des  orteils  peut  acquérir  une  valeur  diagnostique  et  surtout 
pronostique  bien  plus  grande  que  l'extension  :  chez  un  enfant  qui 
tardivement  ne  maiche  pas  encore,  un  prématuré  ou  un  alhrepsique 
entre  autres,  elle  semble  pouvoir  être  parfois  pendant  plus  ou  moins 
longtemps  le  seul  signe  qui  permette  d'affiimer  que  le  faisceau  pyramidal 
sVst  achevé  et  que  n  apparaîtront  pas  plus  tard  les  symptômes  de  la  maladie 
de  Little. 

Léri  signale  enfin  l'existence  tout  à  fait  exceptionnelle  d'un  réflexe 
«  en  abduction  »  du  gros  orteil  sans  en  pouvoir  fournir  la  valeur 
diagnostique. 

La  pronation  douloureuse  des  jeunes  enfants,  par  le  D**  A.  Broca 
(Gazette  des  hôp,,  12  mai  1903). 

Une  fillette  de  deux  ans  et  demi,  à  la  suite  d'une  chute,  ne  se  sert  plus 
de  son  membre  supérieur  gauche  depuis  deux  jours.  Le  membre  pend 
inerte  le  long  du  corps,  dans  la  pronation,  le  coude  légèrement  fléchi.  La 
perte  des  mouvements  n'est  pas  complète,  des  mouvements  partiels  existent 
dans  les  doigts,  dans  le  poignet.  Les  mouvements  communiqués  sont 
douloureux,  mais  possibles.  Cet  état  est  le  même  que  celui  décrit  par 
Chassaignac,  il  y  a  cinquante  ans,  sous  le  nom  de  torpeur  douloureuse, 
de  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants.  Bourguet  (d'Aix)  avant  lui 
avait  parfaitement  décrit  cette  affection.  Les  caractères  cliniques  sont 
(Chassaignac)  :  instantanéité  de  l'invasion,  au  moment  d'une  traction 
vive  et  soudaine  sur  Taxant-bras,  perte  des  mouvements  spontanés, 
membre  en  pronation.  Chassaignac  a  invoqué  un  ébranlement,  une 
commotion,  un  tiraillement  du  plexus  brachial  ;  celte  théorie  nerveuse  a 
été  adoptée  par  Brunon  et  Bézy. 

Broca,  au  contraire,  a   toujours  trouvé  une  lésion  ostéo-articulaire 
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expliquant  rimpolenco  du  membre  tiraillé.  C'est  au  niveau  du  coude  que 
siège  la  lésion  et  la  douleur.  En  pressant  vers  la  région  externe  du  coude, 
sur  la  tète  radiale,  on  arrache  des  cris.  L'enfant  étant  tombée,  on  l'avait 
relevée  en  tirant  sur  le  bras  gauche.  La  fréquence  est  plus  grande  à 
gauche.  Sur  208  cas  observés  par  Broca  (137  tilles,  70  garçons,  1  sans 
indication  de  sexe\  il  y  en  a  189  avec  mention  de  l'âge  : 

De  0  à  1  an Ï5  cns. 

De  1  à  2  ans 74    — 

De  2  à  3    — .V>    — 

De  3  à  4    — Tî    — 

De  4  à  5    — i;>    — 

Au-des$:us  (le  5  nus Il     — 

Sur  130  cas  avec  désignation  du  côté,  on  en  trouve  80  à  gauche  et 
50  à  droite. 

On  peut  guérir  raffeclion  instantanément.  Prenant  le  poignet  de  la 
main  gauche,  on  met  l'avant-bras  dans  l'extension,  on  lui  imprime  un 
brusque  mouvement  de  supination,  et  on  le  fléchit  en  môme  temps  que 
le  pouce  droit  appuie  en  arrière  sur  la  tète  l'adiale.  On  perçoit  aloi's  un 
claquement  sourd  qui  indique  la  réduction  de  quelque  chose.  Après  quoi, 
l'enfant  est  guéri.  11  y  a  très  probablement  une  suOltixation  de  la  téie  du 
radius. 

La  paralysie  donlourease  des  jeunes  enfants,  par  le  I)''  Demetrio 
Galatti  {L'Anjou  médical^  mars  1903). 

La*  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants,  spéciale  au  premier  âge, 
est  caractérisée  par  l'impotence  douloureuse  d'un  membre  supérieur. 
Début  subit,  durée  courte.  Chassaignac  l'a  décrite  le  premier  (t8.'>6, 
Arch.  gén.  de  nukiecine),  mais  Kennedy  l'avait  signalée  pèle-mèle  avec 
d'autres  paralysies  en  1850.Ladescriptionde(ihassaignac  est  parfaite, et  Ton 
n'y  a  rien  ajouté  d'essentiel  :  début  brusque,  instantané,  par  une  paralysie 
flasque  et  complète  d'un  membre,  presque  toujoui-s  du  bras  avec  douleur 
à  ce  niveau.  Les  mouvements  passifs  ou  communiqués  arrachent  des 
cris.  La  douleur  est  d'ordinaire  localisée  à  l'épaule,  mais  le  membre  tout 
entier  peut  être  douloureux.  Le  bras  pend  inerte  le  long  du  corps  en  pro- 
nation avec  légère  flexion  de  lavant-bras.  Pas  de  déformation,  tuméfaction, 
rougeur  ni  chaleur.  On  peut  parfois  trouver  des  craquements  articulaires 
au  coude  ou  à  l'épaule.  Pronostic  bénin,  guérison  en  quelques  joui*s. 
Telle  est  la  torpeur  douloureuse  des  jeunes  enfants  de  Chassaignac,  que  Jules 
Simon  appelle  paralysie  éphémère  (1874),  que  Brunon  désigne  sous  le  nom 
de  Pseudo-paralysie  infantile  par  auto-suggestion  (1892),  que  Minerbi  (1894) 
attribue  à  une  subluxalion  de  la  tète  du  radius.  Bézy  [Traité  des 
maladies  de  l'enfance,  1898J  invoque  plusieurs  causes  :  !<>  lésions  osseuses 
ou  articulaires;  2°  lésions  des  plexus  nerveux  et  phénomènes  d'inhibi- 
tion ;  .3«  tiraillement  des  filets  nerveux. 

Le  D''  Galatti  admet  deux  ordres  de  causes  :  1°  causes  extrinsèques 
(trauma,  tiraillement,  contusion)  ;  2°  causes  intrinsèques  (troubles  nerveux 
d'inhibition). 

Son  étude  est  très  complète. 

Further  notes  on  a  case  of  abdominal  actinomycosis  (Notes 
ultérieures  sur  un  cas  d'actinomycose  abdominale),  par  le  D''  il.  \V.  Weuber 
{Brit.  med.  Journ,  9  mai  1903). 

L'auteur  a  publié  dans  le  British  medicalJournah\u  1 5  novembre  1902  (  Voy . 
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Arch.de  mèd,  des  enfants,  iC03,p.  233)  un  cas  d'actinomycose  abdominale 
chez  une  fille  de  quinze  ans,  avec  guérison  apparente.  Mais  la  maladie  a 
fait  une  nouvelle  apparition  auxpoumons  et  la  mort  s'en  est  suivie.  Cepen- 
dant l'induration  abdominale  avait  disparu,  Fenfant  était  en  très  bon  état. 
En  janvier  1903,  elle  se  présente  à  la  consultation  de  l'hôpital  avec  des 
symptômes  graves,  delà  tou.x,  etc.  Le  ventre  est  souple,  sauf  en  un  point 
de  la  fosse  iliaque  droite;  en  enlevant  une  croûte  à  ce  niveau,  on 
découvre  un  peu  de  pus.  A  la  base  du  poumon  droit,  matité,  silence  res- 
piratoire. Expectoration  abondante  de  pus  dans  lequel  le  D'  Bushnell 
trouve  des  grains  d*actinomyces.  L'enfant  se  cachectise  de  plus  en 
plus,  avec  fièvre  hectique  et  meurt  à  la  fin  de  mars  1903.  Autopsie 
refusée. 

De  racUnomycosedacœuret du  péricarde,  parle  IKL.  Thévenot  {Le  Bull, 
méd.,.30mai  1903). 

L'actinomyces.  peut  envahir  secondairement  le  péiicarde  et  le  cœur  ; 
cetfe  actinomycose  secondaire  du  cœur  est  bien  souvent  une  trouvaille 
d'autopsie.  Elle  peut  se  produire  par  métastase  ou  par  contiguïté.  11  peut 
y  avoir  symphyse  cardiaque  ou  épancthement.  On  voit  aussi  parfois  des 
tumeurs,des  végétations  actinomycosiques  du  myocarde  ou  de  l'endocarde. 
Slurges,  chez  un  garçon  de  onze  ans,  mort  de  pyohémie,a  trouvé  des  abcès 
du  cerveau,  du  foie,  delà  plèvre, etc., et  une  végétation  actinomycosique 
sur  la  paroi  de  l'oreillette  droite. 

Schrôtter  (Festschrift  der  Lcyden)  a  vu  un  gardon  de  douze  ans,  soigné 
pour  une  affection  pulmonaire  datant  de  mars  1898,  et  prise  pour  de  la 
tuberculose.  Abcès  du  cou,  du  thorax.  A  la  fin  de  1899,  le  D'  Uokay 
reconnaît  l'actinomycose.  Abcès  multiples,  mort  en  septembre  1901. 
A  l'autopsie,  actinomycose  pleuro-pulmonaire,  ventricule  gauche  dilaté 
et  ramolli,  ventricule  droit  hypertrophié,  myocarde  pâle.  Masse  blan- 
châtre, résistante,  obstruant  l'ouverture  de  la  veine  cave  dans  l'oreillette 
droite. 

Plônnig  [Thèse  de  Greifswald,  1898)  cite  une  fille  de  cinq  ans  présentant 
des  phénomènes  pulmonaires  qui  rappellent  la  tuberculose  et  un  abcès 
thoracique  ;  cachexie  rapide,  mort  le  2  mai.  A  l'autopsie,  actinomycose 
pleuro-pulmonaire,  sérosité  dans  le  péricarde  dont  les  feuillets  sont  lisses 
et  brillants  ;  taches  rouges  arrondies  vers  la  pointe.  Une  fille  de  treize 
ans  (Kashiwamura,  Virch,  Arch.,  Bd  171)  entre  à  l'hôpital  pour  une  acti- 
nomycose pulmonaire  et  meurt  le  19  avril  1901. 

A  l'autopsie,  liquide  dans  le  péricarde,  hypertrojdiie  et  dilatation  des 
deux  ventricules,  endocardite  verruqueuse. 

Poliartrite  puru^enta  dal  diplococco  intracellalare  di  Weicbselbaam 
(Polyarthrite  puriilentepardiplocoque  intracellulaire  de  Weichselbaum), 
par  le  l)*-  Dante  Pacchiom  {Hiv.  di  Clin.  Ped.,  juill.  1903). 

Fille  de  deux  ans  et  demi,  entre  pour  la  rougeole  le  24  mars  1902. 
(iastro-entéri te, prolapsus  rectal.  Broncho-pneumonie  morbilleuse,  pleu- 
résie à  droite  avec  diplocoque  encapsulé.  Le  lîi  avril,  la  température 
monte  à  40«,.j.  Le  16,  les  deux  genoux,  surtout  le  droit,  sont  gonflés  et  dou- 
loureux. Peau  rouge  et  chaude.  Deux  jours  après,  gonflement  des  articu- 
lations tibio-tarsiennes.  Eruption  varioliforme  ;  l'enfant  est  envoyée  au 
lazaret.  Vulvile  sans  gonociuiues,  mais  avec  des  diploco(|ues.  Le  8  mars, 
l'enfant  rentre  à  la  clinique,  guérie  de  sa  variole.  Les  genoux  sont 
toujours  gonflés  ainsi  que  les  cous-de-pied.  A  la  fin  de  mai,  l'épaule 
gauche  se  prend.  L'examen   du  sang  est  négatif.   L'tîxamen  du  pus  des 
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articulations  malades  montra  la  présence  dudiplocoque  intracellulaire  de 
Weichselbaum.  Ces  cas  sont  rares  et  ordinairement  secondaires  à  la  mé- 
ningite. Le  cas  de  M.  D.  Pacchioni  serait  le  premier  cas  d  arthrite  puru- 
lente primitive  à  diplocoque  de  Weichselbaum. 

Un  caso  di  méningite  cérébro-spinale  da  batterie  emofilo  di  Pfeilfer 

(Un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  par  bactérie  hémophile  de  PfeifTer), 
par  le  D' G.  Ckccik  [IHv.  di  Clin,  Ped.,  fév.  1903). 

Garçon  de  neuf  mois,  né  à  terme,  élevé  au  sein  par  la  mère.  Le  12  juin 
1902,  fièvre;  le  14,  légère  parésie  du  facial  gauche,  commissure  labiale 
tirée  à  droite  même  au  repos,  davantage  quand  Tenfant  pleure.  Le 
15  juin,  paralysie  faciale  gauche  plus  évidente,  larmes  de  ce  côté,  com- 
missure labiale  plus  large  qu'à  droite.  Le  16,  paralysie  complète,  Tenfant 
tend  à  tenir  la  tète  tournée  à  droite,  muscles  de  la  nuque  un  peu  raides, 
signe  de  Kernig,  etc.  Le  17,  ponction  lombaire  (35  centimètres  cubes  de 
liquide  trouble).  Le  18,  amélioration.  Le  19,  aggravation. 

Une  deuxième  ponction  donne  50  centimètres  cubes  de  liquide  sem- 
blable à  celui  de  la  précédente  intervention. 

Le  3  juillet,  otorrhée  gauche. 

Le  7  juillet,  troisième  ponction  (25  centimètres  cubes  de  liquide  trouble. 

Le  10,  vomissements  et  convulsions  épileptiformes  répétées,  intéressant 
la  moitié  droite  du  corps. 

Le  15  septembre,  cachexie  profonde.  Contracture  delà  nuque  disparue, 
paralysie  faciale  atténuée. 

Le  22  octobre,  amélioration.  Le  10  décembre,  état  général  bon.  La  ma- 
ladie a  été  accompagnée  de  fièvre  (38<»,5,  39',  40°). 

La  culture  sur  agar  avec  sang  de  pigeon  donna  le  bacille  de  PfeifTer. 

Méningite  cérébro-spinale  fibrino-parulenta  da  bacille  di  Pfeiffer( Mé- 
ningite cérébro-spinale  fibrino-purulente  par  bacille  de  Pfeiffer),  par  le 
D^  G.  Mya  {Gazz.  degliosp.  e  délie  clin.,  1"  mars  1903). 

L'auteur  rapporte  3  cas  de  cette  localisation  assez  rare  de  la  grippe. 

1«  Fille  de  huit  mois,  regue  à  la  clinique  le  12  avril  1902,  morte  le  24. 
Vingt  joure  avant,  elle  avait  eu  un  peu  de  fièvre  avec  légère  toux;  puis 
quatre  ou  cinq  jours  d'apyrexie,  rechute  avec  toux  et  fièvre  de  nouveau. 
Le  5  avril,  éry  thème  fugace  à  la  partie  postérieure  des  cuisses  et  sur  le 
ventre.  Le  6,  vomissement  avec  aggravation  de  la  toux. 

Au  moment  de  l'admission,  39o,8,  strabisme  interne,  raideur  de  la 
nuque.  A  Texamen  du  thorax,  submatité  à  gauche  et  en  bas  en  arrière, 
avec  soufQe.  Le  13  avril,  ponction  lombaire:  20  centimètres  cubes  de 
li([uide  trouble.  La  ponction  thoracique  donne  2  à  3  centimèlres  cubes  de 
liquide  sérofibrineux  et  purulent. 

Le  16,  convulsions  avec  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  à 
gauche.  Nouvelle  ponction  lombaire.  Le  20,  convulsions  limitées  h 
gauche.  Le  21,  troisième  ponction  lombaire  (40  centimètres  cubes  de 
liquide  trouble).  Le  22,  contracture  généralisée,  trismus.  Fièvre  vive 
(39°,  40°). 

A  l'autopsie,  broncho-pneumonie  nodulaire,  exsudât  fihri no-purulent 
de  la  plèvre,  exsudât  purulent  à  la  base  du  cerveau  avec  prolongation 
autour  de  la  moelle  épinière.  Examen  bactériologique:  bacilles  de  Pfeiffer. 

2°  Garçon  d'un  an,  entre  à  la  clinique  le  5  juin  1902,  mort  le  9.  A  eu 
la  varicelle  à  sept  mois,  la  rougeole  à  neuf  mois.  Depuis  quinze  jours, 
fièvre  et  cris  quand  on  le  prend  par  le  bras.  Tuméfaction  de  l'articulation 
scapulo-humérale  droite.  Pus  dans  rarliculation.  Le  quatrième  jour,  cf)n- 
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vulsions  (lièvre  forte  40«,  41",  pouls  140).  Assoupissement,  strabisme, 
signe  de  Kernig.  On  pratique  la  ponction  lombaire  (30  centimètres  cubes 
de  liquide  trouble).  Le  6,  cornées  opaques,  raideur  de  la  nuque.  Le  7, 
convulsions,  respiration  de  Cheyne-Stokes.  Mêmes  microbes  que  dans 
les  cas  précédents. 

A  Tautopsie,  pus  à  la  base  du  cerveau  et  à  la  convexité,  otite  droite 
purulente,  pus  autour  de  la  moelle,  etc. 

S"*  Garçon  de  neuf  mois,  a  la  lièvre  le  12  juin  1902;  le  14,  paralysie 
faciale  gauche,  raideur  de  la  nuque;  le  17,  vomissements,  contracture  des 
membres  à  droite. 

Ponction  lombaire  (35  centimètres  cubes  de  liquide  trouble). 

Le  19,  vomissements,  contracture  généralisée,  nouvelle  ponction  lom- 
baire (50  centimètres  cubes).  Du  21  au  28,  symptômes  de  broncho-pneu- 
monie à  gauche.  Le  3  juillet,  otorrhée  gauche.  Le  7,  ponction  lombaire 
(20  centimètres  cubes).  Le  10,  ulcération  de  la  cornée.  Amaigrissement 
progressif.  Le  22  octobre,  amélioration  ;  il  persiste  de  la  paralysie  faciale 
gauche  et  de  l'hémiparésie.  Examen  bactériologique  :  bacilles  de  PfeifTer. 
Guérison. 

Un  nuovo  caso  di  méningite  cérébro-spinale  da  bacille  di  Pfeiffer 
(Un  nouveau  cas  de  méningite  cérébro-spinale  par  bacille  de  Pfeiffer),  par 
le  D'  G.  Mya  {Hiv,  di  clin.  PeL,  juill.  1903). 

Garçon  d'un  an,  né  à  terme,  jumeau,  nourri  par  la  mère,  sans  régula- 
rité. Pâleur,  troubles  digestifs.  Le  19  avril,  chute  sur  la  région  pariétc- 
occipitale  droite  (céphalhématome).  Au  bout  de  quelques  jours,  lièvre, 
toux,  broncho-pneumonie.  Le  frère  avait  la  grippe  (contagion  probable). 
Au  bout  de  quatre  jours  (29*  du  traumatisme),  coUapsus,  convulsions  à 
gauche,  puis  à  droite.  Le  lendemain,  ponction  lombaire,  ponction  du 
céphalhématome  et  du  foyer  broncho-pneumonique.  Le  liquide  céphalo- 
rachidien  est  trouble  et  contient  le  bacille  de  Pfeiffer.  La  culture  et  les 
inoculations  aux  animaux  révélèrent  aussi  la  présence  du  bacille  de 
Pfeiffer  dans  le  suc  pulmonaire  et  dans  le  céphalhématome. 

L'enfant  mourut  le  jour  suivant,  et  on  trouva  une  méningite  cérébro- 
spinale suppurée,  une  fracture  du  crâne,  etc. 

Oie  Oiastase  der  Masculi  recti  abdominis  in  der  Pathologie  des  Kindes 
nebst  einigen  Bemerkangen  ûber  die  Hystérie  des  Kindesalters  (L*éven- 
tration  du  grand  droit  de  Tabdomen  dans  la  pathologie  de  Tenfant,  avec 
quelques  remarques  sur  l'hystérie  dans  l'enfance),  par  le  I)""  Josef  K. 
Friedjung  [Arch.  f,  Kinder heilk. y  1903). 

L'éven tration  du  grand  droit  de  l'abdomen  représente  dans  l'enfance 
sans  différence  de  sexe  l'état  normal  ;  elle  se  trouve  chez  75  enfants  sur  100 
et  ne  donne  lieu  en  général  à  aucun  trouble  morbide. 

Lorsqu'elle  coexiste  avec  l'hystérie  elle  peut  donner  lieu  à  un  tableau 
morbide  typique,  caractérisé  par  dos  accès  analogues  à  une  invagination  ; 
il  s'agit  là  d'une  hyperesthésie  des  viscères  abdominaux,  qu'on  peut 
démontrer  même  dans  la  période  intercalaire  aux  accès. 

Ce  n'est  qu'après  exclusion  de  tous  les  complexus  symptomatiques 
analogues  qu'on  peut  interpréter  ainsi  les  accès. 

L'absence  du  réQexe  pharyngé,  surtout  la  diminution  du  réflexe  cor- 
néen,  ne  sont  pas,  chez  des  enfants  ayant  un  système  nerveux  indemne 
d'autre  trouble,  un  critérium  suffisant  de  l'hystérie.  Ce  syndrome  hysté- 
rique de  l'enfance  est  justiciable  de  la  thérapeutique  suggestive.  La  tein- 
ture de  valériane  rend  des  services  dans  la  plupart  des  ca*^. 
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Ueber  ein  diagnostisch  werthvolles  Fr&hsjmptom  beim  Abdominal- 
tjphnsder  Kinder  (Sur  un  symptôme  utile  pour  le  diagnostic  précoce  de 
la  fièvre  typhoïde  de  l'enfant),  par  le  Ù^  Josef  Bernard  {Arch,  f.  Kinder- 
heiJk.,  1903). 

Le  signe  dont  l'auleur  recommande  la  recherche  se  perçoit  en  se 
mettant  au  côté  droit  du  petit  malade  ;  on  place  les  extrémités  des  doigts 
des  deux  mains  sur  la  région  caecale  et  en  palpant  ainsi  on  sent  deux 
à  trois  tuméfactions  du  volume  et  de  la  forme  d'une  noisette  ou  d'un 
œuf  de  pigeon,  parallèles  à  l'axe  du  corps,  séparées  par  un  intervalle 
de  1  à  2  centimètres,  situées  en  ligne  droite  et  dont  le  diamètre  lon- 
^'itudinal  est  parallèle  à  Taxe  du  corps.  On  ne  les  observe  qu'à  la  fin 
de  la  première  semaine;  elles  disparaissent  déjà  au  bout  de  trois  à  quatre 
jours.  L'examen  cadavérique  montre  qu'il  est  plus  facile  de  percevoir  au 
l»alper  les  follicules  tuméfiés  des  parois  antéro-latérales  de  l'intestin  que 
les  ganglions  hypertrophiés  du  mésentère.  Ce  sont  ces  plaques  de  Peyer 
(jui  donnent  lieu  aux  tuméfactions  que  fait  percevoir  le  palper. 

Kliniscbe  Mittbeilungen  (Recueil  de  faits i,  par  Adolf  Baginsky  (Arch. 
f.  Kinderheilk.,  1903). 

I.  ZuR  Kenntmss  der  Fremdkorpervorkommsse  BEI  KiNDER«(Sur  la  prove- 
nance des  corps  étrangers  chez  l'enfant).  —  L'auteur  rapporte  plusieurs 
observations  de  corps  étrangers  dans  divers  organes.  Chez  un  enfant  de 
quatre  ans,  il  s'agissait  de  corps  étranger  de  l'intestin  consistant  en  un 
fragment  d'os  de  2  centimètres,  prove  nant  du  sternum  d'un  poulet. 
L'enfant  succomba  avec  des  vomissements.  Un  examen  radiographique 
aurait  permis  le  diagnostic  et  indiqué  l'intervention.  Chez  une  enfant  de 
un  an,  il  y  avait  un  corps  étranger  du  larynx,  constitué  par  une  petite 
agrafe  qui  séjournait  depuis  longtemps.  La  djspnée  tenait  à  deux  cause«, 
le  gonflement  de  la  muqueuse  laryngée,  une  pneumonie  bilatérale  con- 
sécutive, qui  amena  la  mort. 

Enfin  une  ti-oisième  observation  portant  sur  un  enfant  de  un  an  avoit 
trait  à  un  corps  étranger  de  l'œsophage,  qui,  ayant  perforé  la  partie 
postérieure  de  l'organe,  amena  une  pleurésie  putride  mortelle. 

II.  ZuR  Pathologie  der  BROxcutAt.DRVSEXERKRANKUNGEN  (Pathologie  des 
adénopathies  bronchiques).  —  Première  observation  de  dyspnée  par  adé- 
nopathie  bronchique.  Le  jeune  âge  de  l'enfant  (sept  mois)  contre-indi- 
quait  une  intervention.  Les  ganglions  étaient  enserrés  dans  une  coque 
conjonctive.  Le  siège  trachéal  du  ganglion  expliquait  l'impuissance  de  la 
trachéotomie.  Autre  observation  de  pei'foration  ganglionnaire  dans  l'œso- 
phage, avec  communication  bronchique  et  gangrène  pulmonaire. 

III.  ZuR  KeNXTMSS  der  f.OXORRHEISCHEN  ERKRANKINGEN  DER  KiNDER  (Sur  leS 

affections  blennorragiques  des  enfants).  —  La  particularité  de  ce  cas  est 
dans  la  survenue  chez  un  nourrisson  de  trois  semaines  et  demie  d'un  abcès 
ombilical  où  l'on  trouvait,  comme  dans  le  pus  du  pénis,  le  gonocoque.  Le 
pénis  était  œdématié,  l'ombilic  rouge.  Rien  aux  yeux,  mais  au  début  de 
la  vie  ils  auraient  suppuré  un  peu.  Le  mode  de  contagion  était  obscur. 

iV.  Gel\ti>etherapie  BEI  BLUTE>DE!s  KiNDERN  (Thérapeutique  par  la  géla- 
tine chez  les  enfants  atteints  d'hémorragies).  —  Dans  un  cas  de  diphté- 
rie chez  un  hémophile,  une  injection  de  gélatine  à  10  p.  100  eut  une 
prompte  action.  L'enfant  appartenant  à  une  famille  d'hémophiles  avait 
eu  d'abondantes  épislaxis.  Dans  un  cas  de  melaîna  du  nouveau-né,  une 
injection  de  iO  centimètres  cubes  d'une  solution  à  10  p.  100  répétée  deux 
fois  eut  raison  de  l'hémorragie.  Mais  dans  un  autre  cas  le  résultat  fut 
moins  satisfaisant. 
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Zur  Kenntniss  der  chronischen  Ernàhrangsstôrungen  der  Sàoglinge 
(Sur  les  troubles  chroniques  de  nutrition  du  nourrisson),  par  le  D*"  F. 
STEi?iiTZ  {Jahrb,  f.  Kinderheilk,,  1903'. 

L'auteur  fait  d'abord  la  critique  des  recherches  de  Pfaundler  qui  met 
en  relation  rauginenfation  d'ammoniaque  dans  Turine  des  enfants 
atteints  de  gastro-entérite  avec  la  dégénérescence  du  foie,  et  la  dimi- 
nution de  son  pouvoir  d'oxydation  qu'on  constatait  à  l'autopsie.  11  croit 
que  l'augmentation  d'ammoniaque  n'est  due  qu'en  partie  à  cette  cause, 
mais  tient  surtout  à  l'acidose. 

Ses  recherches  personnelles  lui  ont  montré  que  l'alimentation  avec  un 
lait  riche  en  graisse  produit  une  augmentation  de  l'excrétion  ammonia- 
cale, due  à  une  soustraction  des  alcalis  par  l'intestin.  Les  p.lcalis  qui  par 
suite  de  l'alimentation  avec  du  lait  pauvre  en  graisse  passent  dans  la  cir- 
culation et  y  neutralisent  les  acides,  produits  d'échanges  intermédiaires, 
sont  excrétés  avec  les  fèces.  Ainsi  l'organisme  est  forcé  pour  éviter  une 
forte  perte  de  son  contenu  alcalin  de  se  servir  d'ammoniaque  comme 
corps  neutralisant.  L'alimentation  avec  du  lait  riche  en  graisse  amène 
une  perte  de  l'organisme  en  alcali  fixe.  Elle  ne  semble  pas  avoir  d'in- 
fluence sur  l'excrétion  des  substances  alcalino-terreuses. 

Ueber  Baa  nnd  Entwicklung  des  Kindlichen  Fusses  (Sur  la  structure 
et  le  développement  du  pied  chez  l'enfant),  par  le  D*"  H\.\s  Spitzy  {Jahrb. 
/'.  Kinderheilk,,  1903). 

Le  pied  du  nouveau-né  présente  une  voûte  aussi  accentuée  en  dedans 
qu'en  dehors  comme  chez  l'adulte;  celle-ci  ne  se  produit  pas  dans  la  vie 
extra-utérine,  mais  elle  est  congénitale. 

Quand  l'enfant  commence  à  marcher,  le  poids  du  corps,  que  le  pied 
n'est  pas  encore  habitué  à  soutenir,  produit  des  inclinaisons  passagères 
de  la  voûte,  qui,  dans  les  conditions  normales,  ne  vont  jamais  jusqu'à  un 
aplatissement  persistant  ou  complet  du  pied.  Les  variations  normales 
sont  d'autant  plus  grandes  que  l'appareil  musculaire  du  pied  et  les 
ligaments  sont  moins  préparés  (importance  de  la  période  de  repta- 
tion). 

Ln  trop  grand  désaccordenlre  la  force  de  soutien  du  pied  etlepoidsdu  corps 
peut  produire  une  déformation  du  pied  qui  se  met  en  pronation  ;  si  les 
influences  pathologiques  continuent  à  agir  et  qu'il  survienne  du  rachitis, 
il  se  fait  un  pied  plat  (pied  valgus),  jamais  un  pied  plan. 

A  la  suite  de  l'adaptation  fonctionnelle  de  l'appareil  musculo- 
ligamenteux  au  poids  supporté  cessent  les  variations  de  la  voûte;  par  la 
disparition  du  tissu  graisseux  environnant  de  remplissage,  se  manifeste 
la  courbure  de  la  voûte  qui  existait  chez  le  f(elus. 

La  diminution  des  mouvements  de  la  musculature  du  pied  a  une 
action  d'arrêt  sur  le  développement  du  pied  et  peut,  par  l'afTaiblissement 
des  supinateurs,  amener  des  déformations  en  pronation.  Il  faut  laisser 
libre  jeu  aux  pieds  comme  aux  mains.  Il  faut  permettre  la  libre  reptation 
de  l'enfant;  les  enfants  doivent  de  bonne  heure  être  mis  sur  le  ventre. 
H  est  mauvais  de  les  laisser  trop  tôt  s'asseoir  et  se  lever. 

La  chaussure  de  l'enfant  doit  se  conformer  absolument  au  contour  du 
pied  ;  le  soulier  doit  être  léger  et  bas. 

Der  Plattinss  des  Kindes  (Le  pied  plat  de  l'enfant),  par  le  D**  Paul  Selteh 
(Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1903); 

Le  pied  plat  est  fréquent  chez  l'enfant.  Dans  l'enfance,  le  pied  plan  et 
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le  pied  valgus  se  produisent  séparément.  Une  de  ces  anomalies  de  posi- 
tion a  souvent  l'autre  pour  conséquence  ou  se  produit  simultanément. 

La  cause  est,  en  outre  des  propriétés  physiologiques  et  anatomiques  du 
pied  chez  lenfant,  à  chercher  dans  les  influences  extérieures  (soulier, 
marche),  et  dans  les  alTectioDS  du  pied  (rachitis).Le  pied  plat  de  Tenfant 
n'est  jamais  complet;  aussi  n'est-ce  que  plus  tard  quil  donne  lieu  à 
des  symptômes  notables  sous  l'influence  de  la  profession  qu'exerce  le 
sujet 

11  est  curable  si  on  le  traite  de  bonne  heure  et  convenablement  (sou- 
lier spécial  avec  déplacement  en  dedans  de  la  partie  antérieure  du 
pied).  Au  pointde  vue  prophylactique,  il  faut  recommander,  outre  le  traite- 
ment  des  affections  des  os  et  des  muscles,  un  soulier  mettant  en  adduc- 
tion les  gros  orteils  et  lavant-pied. 
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Des  affections  acquises  de  raorte  chez  l'enfant,  par  le  D^*  L.  dc  k%  Rue 
[Thèse  de  Paris,  28  mai  1903  ;  160  pages). 

Cette  thèse,  contenant  43  observations,  a  été  écrite  avec  des  documents 
recueillis  pour  la  plus  grande  partie  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  Elle 
étudie  successivement  : 

1°  Insuffisance  aortique,  assez  rare,  augmentant  de  fréquence  avec 
l'âge,  d'origine  rhumatismale  le  plus  souvent,  rarement  isolée,  plus  sou- 
vent associée  à  d'autres  lésions  orifîcielles.  Peu  de  symptômes  fonctionnels 
quand  la  lésion  est  simple.  AfTection  latente  dans  beaucoup  de  cas,  el 
très  bien  tolérée  par  l'enfant. 

2°  Rétrécissement  aortique,  siégeant  au  niveau  des  bords  libres  etde  la 
face  ventriculaire  des  valvules  ;  très  rare  chez  l'enfant,  origine  rhuma- 
tismale. Quand  le  rétrécissement  est  associé  à  l'athérome,  il  porte  sur 
l'anneau  et  non  sur  les  valvules.  Les  signes  sont  :  souffle  systolique  à  la 
base  avec  hypertrophie  du  ventricule,  frémissement  cataire,  pouls  petit, 
dur  et  régulier.  Pronostic  bon  pour  le  présent,  inquiétant  pour  l'avenir  ; 
pronostic  aggravé  par  les  associations. 

3°  Aortite  chronique,  résulte  de  l'arthritisme  et  de  l'infection  (rhuma- 
tisme articulaire  aigu  le  plus  souvent).  Plaques  d'athérome  sur  la  crosse 
aortique  qui  se  laisse  dilater  ;  poussées  d'aortite  rhumatismale.  AfTection 
souvent  latente  au  début;  parfois  état  fébrile  (38«).  Matité  préaortique, 
ascension  de  la  crosse  aortique  et  de  la  sous-clavière  droite,  modifications 
du  timbre  des  bruits  du  cœur.  Evolution  lente,  progressive,  pronostic 
fâcheux.  Médication  iodurée. 

4°  Anévrysme  de  la  crosse  aortique,  complication  de  l'aortile  chronique 
plus  fréquente  en  Angleterre  qu'en  France.  Rhumatisme  articulaire 
incriminé  plus  souvent  que  l'hérédo-syphilis.  Anévrysme  fusiforme  ou  sac- 
oiforme.  Phénomènes  de  compression  (pseudo-asthme,  névralgies).  Signes 
physiques  de  tumeur  pulsatile,  expansive  et  soufflante.  Diagnostic  diffé- 
rentiel :  tumeurs  du  médiastin,  adénopathie  trachéo-bronchique.  Pro- 
nostic presque  toujours  fatal.  On  pourra  essayer  les  injections  sous- 
cutanées  de  gélatine. 

Des  troubles  intellectuels  transitoires  de  la  fiôvre  typhoïde  chez  l'en- 
fant, par  le  D""  (^h.  Difaz.ude  (Thèse  de  Pam,  17  juin  1903;  104  pages), 
Otte  thèse,  inspiré^    ar  le  D»"  (iOmby,  contient  67  observations,  dont 
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plusieurs  inédites  recueillies  à  1  hôpital  des  Enfants*Malades.  Elle  estdonr 
très  documentée  et  permet  de  se  rendre  compte  de  la  fréquence  des  psy- 
choses curables  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  infantile.  Parmi  ces  psy- 
choses, il  convient  de  mettre  en  première  ligne  Taphasie,  qui  n'est  pas 
Taphasie  motrice  de  Tadulte,  mais  plutôt  une  sorte  de  mutisme.  En  tout 
cas,  cette  amnésie  particulière  n'est  pas  due  à  la  lésion  de  la  circonvolu- 
tion de  Broca. 

Les  autres  troubles  psychiques  se  présentent  sous  la  forme  de  la  con- 
fusion mentale,  soit  pure  avec  un  caractère  démentiel,  soit  associée  à  des 
élats  d'agitation  maniaque,  à  des  illusions,  à  des  hallucinations  ou  même 
à  certaines  idées  délirantes  mal  systématisées.  Ces  délires  typhoïdiques 
ont  les  mômes  caractères  que  les  délires  post-infectieux  ou  toxiques,  ce 
sont  des  délires  omHques  (analogues  aux  rôves).  ils  sont  généralement 
transitoires  et  ne  troublent  pas  le  développement  ultérieur  de  Tintelli- 
gence.  Ils  seraient  peut-être  plus  fréquents  chez  les  garçons  que  chez  les 
lilles,  et  ne  semblent  pas  en  rapport  avec  la  gravité  des  cas.  Le  rôle  de 
rhérédité  est  difïicile  à  apprécier,  les  observations  ne  donnant  pas  tous  les 
renseignements  désirables  à  cet  égard.  La  pathogénie  est  obscure. 

11  est  probable  que  les  psychoses  typhoïdiques  sont  causées  par  une 
intoxication  :  toxines  du  bacille  d'Eberth,  poisons  de  l'organisme  insuffi- 
samment éliminés. 

Le  pronostic  n'est  pas  grave  en  général,  rapidement  l'intelligence 
redevient  normale,  (^pendant,  chez  les  enfants  à  hérédité  nerveuse  très 
chargée,  on  peut  voir  se  développer  des  vésanies  définitives,  de  l'afTai- 
blissement  intellectuel  durable. 

Le  caractère  transitoire  des  accidents,  leur  forme  habituelle  de  confu- 
sion mentale,  les  symptômes  concomitants  de  fièvre  typhoïde,  permettent 
de  faire  le  diagnostic  et  d'écarter  les  vésanies  proprement  dites. 

Le  traitement  consistera,  à  la  période  d'état,  dans  l'application  de  la 
méthode  de  Brand,  avec  usage  discret  des  purgatifs  légers,  des  antisep- 
tiques intestinaux,  etc.  Contre  l'excitation,  on  emploiera  le  chloral,  la 
jusquiame,  le  bromure.  Chez  les  convalescents,  on  devra  prescrire  un 
régime  tonique  et  reconstituant.  En  résumé,  la  thèse  de  M.  Dieuzaide, 
écrite  sans  précipitation,  et  avec  une  recherche  patiente  des  documents 
cliniques,  sort  de  la  banalité  ordinaire  et  mérite  les  éloges  que  nous  lui 
adressons. 

Les  accidents  méningitiques  aa  coars  des  infections  gastro-intesti- 
.nales  de  Tenfance,  par  les  D**'  E.  Ausset  et  Brassart  (broch.  de  .^)6  pages. 
LîUe,  1903). 

Â  côté  des  méningites  classiques,  il  y  a  des  cas  où  Tinflanimation  ne  va 
pas  jusqu'à  la  suppuration,  se  bornant  à  la  congestion  ou  à  Texsudation 
séreuse.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  qu'on  voit  souvent  des  convulsions 
au  cours  des  gastro-entérites  aiguës.  Les  réactions  méningées  à  tous  les 
degrés  sont  communes  dans  les  diverses  maladies  infectieuses  (Hutinelr, 
elles  résultent  soit  des  microbes,  soit  de  leurs  toxines.  C'est  surtout  chez 
le  nourrisson  qu'on  observe  les  accidents  méningitiques.  La  ponction 
lombaire,  en  permettant  d'étudier  le  liquide  céphalo-rachidien,  a  mis  un 
peu  d'ordre  dans  le  chaos  des  méningites  et  pseudo-méningites. 

Les  auteurs  rapportent  12  observations  personnelles  qui  montrent  bien 
que  l'infection  gastro-intestinale  peut  aller  porter  son  action  sur  les 
centres  nerveux  et  donner  naissance  à  des  symptômes  qui  rappellent  plus 
ou  moins  le  tableau  de  la  méningite.  Quant  au  méningissne,  ce  serait  une 
méningite  aiguë  atténuée. 
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Ëtade  clinique  sur  les  corps  étrangers  des  voies  aériennes  snpérienres 
chez  l'enfant,  par  le  D'^  Alayrac  {Thèse  de  Toulouse,  nov.  i902, 
139  pages \ 

Le  point  <le  départ  do  cette  thèse  est  lobservalion  d  une  fillette  de  huit 
mois  conduite  à  la  consultation  du  professeur  Bézy,  et  qui  a  pu  conserver 
pendant  un  mois,  dans  le  ventricule  du  larynx,  un  bouton  à  bascule,  dont 
l'existence  fut  révélée  par  la  radioscopie,  et  l'extraction  pratiquée  direc- 
lementpar  le  D'  Escat.  Une  figure  jointe  à  l'observation  montre  la  posi- 
lion  occupée  par  le  corps  étranger.  Les  recherches  de  l'auteur  l'ont  con- 
duit à  constater  que  cette  tolérance  des  voies  aériennes  de  l'enfant  était 
assez  fréquente,  mais  (|u'il  faudrait  se  garder  d'en  faire  une  règle  géné- 
rale. Le  traitement  comprend  l'extraction  par  les  voies  naturelles  et  la 
trachéotomie.  Le  diagnostic  <le  la  position  exacte  du  corps  étranger  est 
fait  i^ar  le  procédé  de  Kirstein  et  surtout  par  la  radioscopie.  Ce  travail  est 
complété  par  un  nombre  considérable  d'observations  et  une  importante 
bibliographie. 

Quelques  considérations  sur  une  épidémie  de  diphtérie  à  Toulouse,  par 
le  D'"  Férié  (Thèse  de  Toulouse,  mai  1903,  47  pages). 

Ce  travail  a  pour  but  de  relater  une  petite  épidémie  de  diphtérie  qui  a 
sévi  dans  un  ciuartier  de  Toulouse  en  août  1901.  Un  plan  annexé  montre 
très  nettement  la  marche  de  cette  épidémie  qui  comprend  onze  cas  et 
deux  décès  d'enfants  traités  ti'op  lard.  L'auteur  rappelle  la  nécessité  de 
l'examen  bactériologique,  l'importance  de  l'hygiène  publique,  et  surtout 
la  nécessité  d'appliquer  la  loi  de  février  1903  sur  la  santé  publique  et 
l'importance  de  l'assainissement  des  quartiers  populeux  des  grandes 
villes. 

L'hystérie  avant  l'âge  de  deux  ans,  par  le  D**  Le  Bidant  (Thèse  de  Tou- 
louse, }\i\n  1903,  48  pages). 

L'auteui",  voulant  répondre  à  la  question  posé(»  par  le  professeur 
d'Espine,  au  (^ongrès  jle  Toulouse  (avril  1902),  recherche  si  l'hystérie 
peut  se  manifester  avant  l'âge  de  deux  ans.  11  résout  la  question  par  l'affir- 
mative, en  se  basant  sur  les  observations  personnelles  ou  prises  dans  les 
auteurs.  Non  seulement,  dit-il,  il  existe  des  faits  d'hystérie  avant  deux  ans, 
mais  encore  dans  les  antécédents  des  enfants  plus  âgés  et  nettement 
hystériques,  on.  trouve  des  phénomènes  (paralysies,  contractures,  toux 
quinteuses,  etc.)  relevant  nettement  de  la  néxrose,  et  s'étant  manifestés 
aNant  cet  âge.  L'auteur  \oit  encoie  un  argument  en  faveur  de  sa  thèse 
dans  la  présence  de  certaines  con\ulsions  et  de  certains  cas  de  tétanie 
hysléricjue. 

Quelques  causes  d'erreur  dans  le  diagostic  des  malformations  da 
membre  inférieur  chez  l'enfant,  par  le  D"  Delzoxs  (Thèse  de  Toulouse^ 
juin.  1903,  :i2  pages  . 

L'auteur  rapporte  une  série  d'observations  personnelles  démontrant 
combien  les  erreurs  de  ce  genre  sont  faciles  si  l'on  n'a  pas  recours  à  la 
radiographie  et  à  l'e.xamen  éleclri(|ue.  Les  faits  sont  les  suivants.  Parésie 
des  rachiliques  prise  pour  de  la  paralysie  spinale;  rachitisme  du  col  du 
fénuir  pris  pour  une  luxation  congénitale  double  ;  paralysie  atrophique 
prise  pour  une  luxation  ou  pour  une  coxalgie,  etc.  Un  chapitre  spécial  est 
consacré  à  la  pseudo-coxalgie  et  un  autre  aux  affections  superposées  venant 
masquer  l'affection  primitiNe. 
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Sur  quelques  points  de  la  tétanie  infantile.  Diagnostic,  par  le  D**  Po>s, 
(Thèse  de  Touloime,  juill.  1903,  53  pajres). 

Ayant  eu  occasion  d'obser\  er  dans  le  sei'vice  du  professeur  Bézy  quatre 
cas  de  contracture  chez  l'enfant,  l'auteur  se  demande  s'il  faut  les  classer 
dans  la  tétanie  ou  dans  d'autres  afTections.  Les  deux  premiers  ont  pré- 
senté du  laryngospasme  avec  sij^ne  du  facial  qui  doi\ent  être  rattachés  à 
des  troubles  intestinaux;  le  troisième  semble  appartenir  à  la  tétanie  à 
forme  de  pseudo-tétanos;  le  (luatrième  parait  a\oir  présenté  un  cas  de 
myotonie  d'Hochsinjrer.  L'auteur  fait  une  étude  l'apide  de  ces  di\ erses 
formes. 

Virulence  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  toherculeuse, 
par  le  D'  M"*"  M.  Hirsciihorn  (Thèse de  Paris,  "»  mars  i903;  44  pages). 

(^tte  thèse,  inspirée  par  M.  VVidal,  rapporte  19  observations.  Elle 
montre  Tinsuffisance  des  signes  cliniques  pour  le  diagnostic.  En  inoculant 
un  cobaye  avec  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  aura  une  réponse  infail- 
lible; si  la  méningite  était  tuberculeuse,  le  cobaye  devient  toujours 
tuberculeux;  si  la  méningite  ne  1  était  pas,  le  cobaye  reste  bien  portant. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  des  sujets  même  tuberculeux,  mais  indemnes 
de  méningite  bacillaire,  ne  tuberculise  pas  les  cobayes  auxquels  il  est 
inoculé.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  les  méningites  tuberculeuses, 
présente  une  virulence  telle  que,  môme  à  dose  très  minime,  il  tuberculise 
le  cobaye. 

L'inoculation  au  cobaye  est  donc  le  seul  moyen  vraiment  pratique  dont 
nous  disposons  aujourd'hui  pour  déterminer  à  coup  sûr  la  nature 
tuberculeuse  d'une  méningite. 

Les  méningites,  étude  statistique  et  clinique,  par  le  D*^  A.  Pernet 
(Thèse  de  Paris,  23  mai  1903;  92  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  16  observations,  nous  donne  en  plus  la  statis- 
tique des  cas  observés  à  l'hôpital  Trousseau  pendant  les  années  1901-1902 
dans  le  service  de  M.  Guinon.  Pendant  ces  deux  années,  il  y  a  eu  86  cas 
de  méningite,  la  plupart  de  nature  tuberculeuse  (7  relevant  d'une  autre 
infection).  Aucune  de  ces  méningites  n'était  primitive.  A  l'autopsie,  on  a 
presque  toujours  trouvé  la  granulie,  avec  lésions  d'autres  viscères. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  î)3  fois,  a  révélé  lalymphocytose  dans 
la  plupart  des  méningites  tuberculeuses,  la  polynucléose  dans  toutes  les 
méningites  aiguës  non  tuberculeuses.  Cependant  le  résultat  a  été  douteux 
10  Tois,  et  4  fois  la  polynucléose  a  été  observée  dans  la  méningite 
tuberculeuse. 

Après  le  bacille  de  Koch,  onatrouvéle  méningocoque,  le  pneumocoque, 
le  bacille  de  l'influenza.  Pronostic  fatal  dans  tous  les  cas. 

Du  pronostic  immédiat  et  éloigné  des  méningites  cérébro-spinales, 
parle  D'  A.  Bernard  (Thèse  de  Paris,  7  mai  1903  ;  108  i>ages). 

Otte  thèse,  inspirée  par  M.  Chauffard,  contient  2o  observations,  dont 
le  plus  grand  nombre  se  rapportent  à  des  enfants.  La  mortalité  de  la 
méningite  cérébro-spinale  a  été  de  40,3  p.  100.  Elle  varie  suivant  l'âjie 
des  malades  et  suivant  les  microbes.  Les  enfants  de  moins  de  trois  ans  et 
les  jeunes  soldats  sont  ceux  qui  i)aient  le  plus  lourd  tribut  à  la  maladie. 
Les  méningites  pneumococciques  primitives  et  les  formes  associées 
semblent  plus  graves  que  les  méningococciques. 

A  la  période  aiguë  et  pendant  la  convalescence  de  la  maladie,  le  pronostic 
peut  être  assombri  par  des  complications  plus  ou  moins  graves  portant 
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sur  le  système  nerveux,  les  sens,  les  séreuses.  A  la  suite  de  la  méningite, 
peuvent  se  déclarer  des  infirmités  incurables  :  surdité,  cécité,  idiotie, 
paralysies.  Les  bains  chauds  et  les  ponctions  lombaires  répétées  peuvent 
améliorer  le  pronostic. 
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Handbuch  der  Saûlingsernàhrang,  etc.  (Traité  de  Tallaitement),  par  le 
D""  Marfan  (Traduction  allemande  du  D'  Fisciil  :  1  vol.  de  466  pages. 
Leipzig  et  Wien,  1904;  Franz  Deuticke,  éditeur.  Prix  :  12  M.). 

Nous  avons  eu  déjà  l'occasion  d'analyser  la  deuxième  édition  française 
(lu  Traité  de  Vallaitement  de  M.  Marfan  [Arch.  de  mèd.  dts  enfanh^  1903, 
p.  126).  La  traduction  allemande  que  vient  de  publier  M.  R.  Fischl 
reproduit  très  fidèlement  cette  seconde  édition  française.  L'auteur  était 
«railleurs  très  qualifié  pour  présenter  au  public  allemand  un  livre  sur 
rallait«ment.  Car  il  s'est  fait  connaître,  à  Prague  où  il  est  privat-docent 
de  Pédiatrie,  en  Allemagne  et  hors  des  pays  allemands,  par  ses  travaux 
sur  les  maladies  des  nourrissons.  11  est  rare  que  les  ouvrages  de  médecine 
français  soient  traduits  en  allemand.  Nous  ne  pouvons  qu'être  flattés  de 
voir  un  de  nos  collaborateurs  ainsi  honoré. 

L'ouvrage  de  M.  Marfan  méritait  bien  cela,  et  la  traduction  de  M.  Fischl 
aura  sans  doute  le  même  succès  que  l'original. 

La  médication  phosphorée,  par  MM.  Gilbert  et  Posternak  (1  vol.  de 
48  pages  de  l'œuvre  médico-chirurgical.  Paris,  1*"^  déc.  1903; 
Masson  et  C«%  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  251. 

Cette  monographie,  la  trente-sixième  de  la  collection,  étudie  la  médi- 
cation phosphorée  envisagée  au  point  de  vue  des  échanges  nutritifs  de 
l'organisme,  question  à  l'ordre  du  jour.  Les  auteurs  ont  fait  surtout  une 
étude  critique  et  expérimentale,  ils  passent  en  revue  les  fonctions  du 
phosphore  alimentaire,  la  teneur  de  l'organisme  en  phosphore,  le  rôle  du 
système  nerveux  dans  les  échanges  phosphores,  l'état  du  phosphore  dans 
les  aHments,  la  valeur  nutritive  et  la  valeur  thérapeutique  comparées  des 
composés  phospho-organiques  (glycéro-phosphales,  lécithines,  etc.\  Ces 
questions  intéressent  beaucoup  les  médecins  d'enfants. 

L'effet  principal  des  composés  phospho-organiques  d'origine  alimen- 
taire ^ovo-lécilhine  par  exemple)  est  une  excitation  des  échanges  nutritifs 
de  la  cellule.  «  Ce  sont  les  modificateurs  de  la  nutrition  les  plus  puissants 
(lue  le  médecin  ait  jamais  eu  à  sa  disposition.  » 

La  puériculture  ou  l'élevage  de  l'enfant,  par  le  D*^  A.  Bnucii  (1  vol.  de 
128  pages.  Tunis,  1903.  Prix  :  i  fr.  50). 

(]e  petit  volume,  enrichi  d'une  préface  par  le  D^'  J.  Combj,  s'adresse 
surtout  aux  parents.  11  comprend  trois  parties  : 

l'*  Puériculture  avant  la  procréation,  choix  des  générateurs,  etc.  ; 

2<'  Puériculture  pendant  la  gestation,  hygiène  de  la  femme  en- 
ceinte, etc.; 

3*»  Puériculture  après  la  naissance,  alhiitement  des  nourrissons,  étude 
du  lait  et  de  ses  différents  usages,  hygiène  de  la  première  et  de  la  seconde 
enfance,  hygiène  scolaiie,  etc. 
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On  voit,  par  cet  énoncé,  que  le  programme  adopté  par  le  D*"  Bmch 
était  1res  vaste.  Il  Ta  rempli  succinctement,  mais  assez  pour  le  grand 
public  auquel  il  s'adresse  et  qui  serait  peut-être  rebuté  par  un  ouvrage 
volumineux. 

Los  consultorios  de  ninos  de  pecho,  gotas  de  lèche  (Les  consultations 
de  nourrissons  au  sein,  gouttes  de  lait),  par  le  D*"  D.  Rafaël  Ulecia  y 
(1\RD0NA  (1  vol.  de  132  pages.  Madrid,  1903). 

Dans  cet  intéressant  travail,  illustré  de  nombreuses  photographies, 
Tauteur  rend  compte  d'un  voyage  qu'il  a  fait  en  France  principalement, 
et  aussi  en  Belgique  et  dans  l'Espagne  du  nord,  pour  visiter  les  consulta- 
lions  de  nourrissons  et  les  $routtes  de  lait  qui,  depuis  quelque  temps,  se 
sont  multipliées  un  peu  partout.  Tout  cela  pour  préparer  l'installation 
d'une  consultation  de  nourrissons  à  Madrid,  avec  l'aide  du  marquis  et  de 
la  marquise  de  Casa-Torre,  et  sous  la  haute  protection  de  la  reine  Marie- 
(>hristine. 

Tne  vignette  placée  sur  la  première  page  du  livre  en  marque  bien 
l'esprit  et  en  traduit  nettement  les  tendances. 

Elle  représente  une  femme  donnant  le  sein  à  son  nourrisson  avec  cette 
légende  :  <«  El  hijo  tiene  derecho  a  la  lèche  de  su  madré;  l'enfant  a  droit  au 
lait  de  sa  mère.  »  Sur  une  table  se  voit  un  biberon  gradué  avec  cette  de- 
vise :  «  corne  ayudante,  si  ;  corne  suslitutOj  no  ;  comme  adjuvant,  oui  ; 
comme  ]*emplaçant,  non.  » 

Cela  résume  le  programme  du  D'  Ulecia  y  Cardon  a  et  nous  permet  de 
lui  prédire  un  éclatant  succès. 

Dans  son  voyage  à  travers  la  France,  notre  confrère  espagnol  a  visité 
Bordeaux,  Vichy,  Fécamp  {goutte  de  lait  du  D'  Dufour),  Le  Havre,  Rouen, 
Paris,  Versailles  (pouponnière),  Saint-Germain. 

il  consacre  un  important  article  aux  œuvres  de  la  Société  philanthro 
pique  de  Paris. 

Après  une  excursion  à  Bruxelles,  il  est  rentré  à  Madrid  par  San  Sébastian 
qui  possède  une  des  rares  gouttes  de  lait  d'Espagne,  et  Bilbao,  qui  en 
possède  également  une.  Ouvrage  en  somme  très  intéressant  et  animé  d'un 
esprit  éclairé  et  généreux. 

Les  lésions  du  rein  et  des  capsules  surrénales,  par  le  D"  L.  Hoche, 
avec  la  collaboration  de  P.  Briocel  (1  vol.  de  332  pages.  Paris,  1904; 
Masson  et  C",  éditeurs.  Prix  :  12  francs). 

Dans  ce  livre,  illustré  de  plus  de  80  planches  hors  texte  et  de  87  figures 
dans  le  texte,  enrichi  d'une  préface  par  le  I)"^  Cornil,  M.  Hoche  nous 
donne  une  très  remanfuable  iconographie  des  lésions  du  rein  et  des 
capsules  surrénales. 

Après  avoir  décrit  brièvement  et  représenté  le  rein  normal,  les  trau- 
matismes  du  rein,  les  congestions,  les  néphrites  aiguës  et  chroniques, 
les  kystes  par  rétention  et  par  sclérose,  M.  Hoche  étudie  le  gros  rein 
polykystique,  les  dégénérescences  graisseuse,  amyloïde,  les  embolies 
rénales,  les  néphrites  suppurées  (abcès  mélastatiques  et  rein  chirurgical;, 
la  tuberculose  rénale,  la  syphilis  rénale,  les  parasites  du  rein,  l'hydro- 
néphrose,  la  lithiase  rénale. 

Enfin,  l'ouvrage  se  termine  par  l'étude  des  lésions  des  capsules  surré- 
nales (traumatismes,  hémorragies,  inflammations,  tuberculose,  néo- 
plasmes) et  par  celle  des  tumeurs  du  rein.  En  somme,  très  belle  collec- 
tion de  spécimens  anatomiques,  très  belles  ligures.  Ouvrage  très  utile  qui 
fait  honneur  à  l'école  de  Nancv. 
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Monument  de  Théophile  Roussel.  -  In  comité  vient  de  se  former 
pour  recueillir  des  souscriptions  destinées  à  réreclicm  d'une  statue  au 
grand  philanthrope  Théophile  Roussel.  Cette  statue  serait  élevée  à  Paris. 
Le  comité  de  patronage  a,  à  sa  tète,  MM.  Casimir-Périer,  président  d'hon- 
neur ;  Falliéres,  président  ;  Bérenger,  Cheysso.n,  d'HAUSsoNvnxE,  Lance- 
reaux,  Monestier,  h.  Monod,  g.  Picot,  vice-présidents  ;  van  Brock,  tréso- 
rier ;  D*"  BouRRiLLON,  secrétaire  général.  Crest  à  ce  dernier  que  doivent 
être  adressées  les  souscriptions  :  M.  le  D^  Bourrillon,  ancien  député,  à 
Saint-Maurice  (Seine). 

Hôpital  Hérold.  —  M.  le  D*^  Barbier,  médecin  de  riiôpital  Hérold 
(Enfants-Malades^  a  commencé  le  vendredi  12  février,  à  10  h.  45,  une 
série  de  dix  leçons  de  pathologie  infantile,  qu'il  continue  tous  les  ven- 
dredis à  la  même  heure  (salle  des  médecins).  Sujets  traités  :  Diphtérie^ 
Atimenlation  des  enfanis.  Tuberculose. 

Faculté  de  Budapest.  —  M.  le  D'  Berend  est  nommé  privat-docent  de 
pédiatrie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Budapest. 

Faculté  de  Florence.  —  M.  le  D""  E.  Gagnom  est  nommé  privat-docent 
de  pédiatrie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Florence. 

Goutte  de  lait  à  Anvers.  —  Nous  apprenons  que  le  0''  Morlet,  avec  le 
concours  de  plusieurs  de  ses  collègues,  a  pris  l'initiative  de  fonder  une 
goutte  de  lait  avec  consultation  de  nourrissons,  à  Anvers.  Cette  fondation 
est  api)elé4;  à  lendre  de  grands  services  à  la  population  pauvre  de  cette 
ville,  la  plus  grande  de  la  Belgi(jue  après  Bruxelles,  et  qui  compte 
300000  habitants  environ. 

Goutte  de  lait  à  Madrid.  —  Le  D»"  Bafael  Ulec.ia  y  Cardoxa,  dont  nous 
analysons  plus  haut  (p.  191)  rou\Tage,  vient  de  fonder  à  Madrid  une 
goutte  de  lait.  La  séance  d'inauguration  a  eu  lieu  le  22  janvier  i90i,  en 
présence  de  S.  M.  la  Heine  régente  et  de  la  famille  royale. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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Vil 

LICHEN    DES    SCROFULEUX 

(tuberculides  cutanées) 

Parle  Dr  J.GOMBT, 

Médecin  do  l'IlôpiUil  des  Enfants  Malades. 
I 

•  Le  lichen  des  scrofiileux  est  conslilué  par  une  éruption 
papulcuse,  plus  ou  moins  pigmentée,  discrète  ou  abondante, 
disséminée  ou  groupée  en  placards,  qui  se  voitchezles  enfants 
délicats,  issus  de  parents  tuberculeux,  ou  tuberculeux  eux- 
mêmes.  Pendant  longtemps,  on  a  discuté  sur  la  nature  du 
lichen  scrofidosorum ^  les  uns  en  faisant  une  manifestation 
diathésique,  scroluleuse,  cachectique,  les  autres  la  considé- 
rant comme  d'origine  toxi-tuberculeuse,  les  autres  enfin  affir- 
mant sa  nature  bacillaire  [tuberculose  miliaire  de  la  peau). 

Le  lichen  des  scrofuleux  a  été  décrit  pour  la  première  fois 
par  Hebra,  c'est-à-dire  à  une  époque  où  le  terme  scrofule 
représentait  une  foule  de  manifestations  morbides  et  de  lésions 
que  la  tuberculose  revendique  aujourd'hui  ajuste  titre. 

Cette  dénomination  est  donc  devenue  mauvaise,  et  nous  ne 
la  conservons  que  par  respect  pour  Tusage  établi  et  la 
tradition. 

11  n'y  a  aucune  différence  appréciable,  suivant  nous,  entre 
ce  qu'on  décrivait  autrefois  sous  le  nom  de  lichen  scrofuloso- 
rum  et  ce  qu'on  a  décrit  ensuite  sous  celui  de  lupus  miliaire 
aigu{\N.  Dubreuilh),  ou  tuberculose  miliaire  de  la  peau,  Clini- 
quement  etanatomiquement,  ces  lésions  se  ressemblent  autant 
que  se  ressemblent  entre  elles  les  éruptions  secondaires  de 
la  syphilis,  et,  de  méme'qu'on  dit  si/philides^  on  pourrait  dire 
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iuberculiJes,  car  la  nature  tuberculeuse  du  lichen  des  scrofu- 
leux  ne  saurait  plus  être  mise  en  doute.  Elle  est  attestée  par 
Tétiologie,  révolution,  les  coïncidences  morbides,  et  enfin  par 
Texamen  bactériologique  et  Texpérimentation.  Cette  dernière 
preuve  n'est  pas  constante;  elle  manque  souvent,  soit  par 
insuffisance  technique,  soit  pour  une  autre  raison.  Mais  les 
faits  positifs  sont  là  qui  permettent  une  généralisation  légi- 
time. En  matière  de  tuberculose  cutanée,  il  ne  faut  pas  se 
montrer  difficile  ;  on  sait  que  le  lupus  tuberculeux  vulgaire 
est  très  pauvre  en  bacilles  de  Koch  et  qu'il  faut  multiplier 
les  examens  et  les  expériences  pour  démontrer  sa  nature 
tuberculeuse.  Cependant  personne  aujourd'hui  ne  met  en 
doute  la  nature  bacillaire  de  ce  lupus. 

11  ne  faut  pas  se  montrer  plus  difficile  pour  le  lupus 
miliaire  aigu,  pour  le  lichen  scrofulosorum.  Les  biopsies,  les 
autopsies  peuvent  donner  des  résultats  négatifs  quant  à  Tétude 
directe  de  la  lésion  cutanée.  Mais  cette  lésion  spéciale  ne  doit 
pas  accaparer  toute  Tattention  du  clinicien.  Elle  n'est  pas 
seule,  elle  est  accompagnée,  soit  de  gommes,  soit  d*àbcës 
froids  tuberculeux,  soit  de  granulie  viscérale  ou  de  caséifica- 
tion  des  principaux  ganglions.  Que  veut-on  -  de  plus?  Et  à 
quel  autre  processus  que  l'infection  tuberculeuse  pourrait 
bien  être  due  cette  éruption  bizarre  (1)?    * 

Au  surplus,  les  faits  ont  parlé  en  assez  grand  nombre 
aujourd'hui,  et,  sans  les  rappeler  tous,  nous  allons  résumer 
les  plus  récents,  dans  le  but  de  fixer  l'étiologie  et  la  nature 
des  tuberculidcs  les  plus  fréquentes  et  les  plus  typiques. 

Il 

Le  D'  Haushalter  [Annales  de  derm.et  de  sy.ph,^  mai  1898) 
a  présenté  deux  cas  de  lichen  scrofulosorum  avec  démons- 
tration de  la  nature  tuberculeuse  de  l'affection.  Dans  le  pre- 
mier cas,  il  s'agissait  d'un  garçon  de  douze  ans,  atteint  de  rou- 

(1)  Consultez  les  articles  de  Bksnier  {Ann.  de  dermat.,  1889),  de  Doutrblbpont 
{Arch.  f.  Derm.^  1894),  de  Hall,  Multiple  disseminated  lupus  followiog  measles 
{BriL  med,  Joum.,  sept.  1901),  de  Darier  sur  les  Tuberculides  cutanées  {Ann,  de 
derm.f  1896,  et  Congrès  de  Paris,  1900),  de  Nicolau,  Contribution  à  l'étude  des 
tuberculides  (i^nn.  de  derm.  et  sypk.,  oct.  1903),  de  L.  Pautrier,  La  conception 
actuelle  de  la  tuberculose,  les  tuberculoses  cutanées  et  typiques  {Le  Bulletin 
médical,  25  nov.  1903),  de  L.  Toblrr,  Disseminierte  Hauttuberkulose  nacb  akuten 
iufektiôsen  Exanthemen  (Jahrb.  f.  Kind.,  l«f  mars  1904),  de  IIerhann  Rsnsburg, 
Hauttuberkulide  {Jahrb.  f.  Kxnd.^  l^"*  mars  1901). 
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geôle  à  onze  ans,  ayant  toussé  plusieurs  mois  après  cette 
fièvre  éruptive,  ayant  eu  de  Totorrhée  gauche,  et  ayant  pré- 
senté, un  mois  après  la  rougeole,  50  a  60  éléments  papuleux 
du  volume  d'un  grain  de  millet  à  celui  d'un  grain  de  chène- 
vis,  un  peu  aplatis,  rosés,  recouverts  à  leur  centre  d'une  croû- 
telle  cornée  ou  d'une  squame  épidermique.  Les  membres  supé- 
rieurs, du  côté  de  Textension,  offrent  20  papules  à  gauche,  10  à 
droite.  Il  existe  une  papule  rose,  sèche,  cornée,  large  comme 
une  pièce  de  20  centimes  au  niveau  de  l'apophyse  styloïde 
du  radius  gauche  et  une  autre  au  coude  gauche.  A  la  face,  on 
compte  une  trentaine  de  papules,  et  quelques-unes  aux 
membres  inférieurs.  Le  23  février,  on  inocule  dans  la  paroi 
abdominale  d'un  cobaye  le  produit  du  raclage  de  plusieurs 
nodules  des  bras  :  l'animal  meurt  au  bout  de  trois  mois  et  demi 
de  tuberculose.  Le  S  mars;  inoculation  à  un  autre  cobaye,  qui 
meurt  tuberculeux  cinq  mois. après.  L'enfant,  revu  le  21  juin, 
va  mieux  :  papules  affaissées,  otorrhée  guérie,  ganglions  di- 
minués. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agissait  d*une  fillette  de  six  ans,  un 
peu  rachitique,  malade  depuis  dix -huit  mois,  ayant  des  gan- 
glions sous-maxillaires  gros  et  durs.  On  voit  de  petites  papules 
miliaires  roses,  recouvertes  de  croûtelles  (30  à  la  face,  40  sur 
le  tronc,  10  sur  chaque  membre  inférieur  dans  le  sens  do. 
l'extension).  Cicatrices  rosées  ou  blanches  à  côté  des  papules. 
Petites  gommes  dermiques  et  sous-dermiques  (une  au  bras 
gauche,  2  à  l'avant-bras  gauche,  une  au  bras  droit).  Petites 
tubérosités  saillantes,  pisiformes,  violacées,  recouvertes  d'une 
carapace  épidermique,  verruqueuse  (une  à  la  face  interne  du 
poignet  droit,  une  sur  le  dos  de  la  main  droite,  une  à  la  face 
interne  de  la  deuxième  phalange  de  l'index  droit,  deux  au 
genou  droit).  En  môme  temps  quelques  cicatrices  au  genou 
droit  et  à  la  jambe  gauche.  Cobaye  inoculé  le  13  mars  dans  le 
péritoine  avec  le  produit  de  raclage  ;  mort  le  7  juin  de  tuber- 
culose. Autre  cobaye  inoculé  de  la  même  façon  avec  le  môme 
résultat.  Enfant,  suivi  pendant  deux  ans,  va  mieux  :  éléments 
affaissés,  cicatrices. 

Le  premier  cas  de  M.  Haushalter,  consécutif  à  la  rougeole, 
rappelle  les  cas  de  M.  du  Castel.  Dans  le  second  cas,  le  lichen 
scrofulosorum  était  accompagné  d'autres  lésions  de  môme 
nature,  quoique  de  forme  différente  :  gommes  scrofulo-tuber- 
culouses,  tuberculose  cutanée  verruqueuse. 
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Los  faits  et  les  idées  de  M.  Haushalter  ont  été  repris  et 
confirmés  dans  la  thèse  d'un  de  ses  élèves,  M.  le  D""  H.  Lefèvre 
[Lichen  scrofulosorum^  folUclis  tuberculeuse ^Nemcy^  1898). Dans 
ce  travail  important,  Fauteur  montre  que  la  maladie  s*observe 
surtout  dans  la  seconde  enfance  (quatre  ans,  cinq  ans,  douze 
ans),  ne  se  voyant  presque  jamais  après  vingt  ans,  et  alTectant 
les  familles  tuberculeuses,  lien  résume  neuf  observations,  qui 
lui  permettent  de  donner  une  description  d*ensemble  de  la  mala- 
die :  éruption  de  papules  miliaires,  non  prurigineuses,  aux 
membres,  au  tronc,  à  Tabdomen,  à  la  face,  disséminées  ou  agmi- 
nées,  siégeant  au  niveau  des  follicules  pileux  [follicUs  tubercu- 
ieuse).  Leliçhen  scrofulosorumestunehyperplasie  cellulaire  du 
derme  occupant  avec  prédilection  les  environs  du  follicule  pilo- 
sébacé.  Le  microscope  ne  peutdémontrer  la  nature  tuberculeuse 
delà  lésion;  mais  la  bactériologie  et  Texpérimentation  (inocu- 
lations positives  aux  cobayes)  fournissent  la  preuve.  Le  lichen 
scrofulosoriim  est  donc  bien  une  tuberculose  de  ia  peau,  une 
tuberculose  bacillaire,  par  bacilles  de  Koch,  et  non  par  toxine. 

Le  pronostic  est  bénin,  l'état  général  reste  bon  ;  il  semble 
que  cette  variété  de  tuberculose  soit  peu  virulente  et  suscep- 
tible de  guérison  spontanée.  Traitement  général  reconsti- 
tuant. Telles  sont  les  principales  données  qui  se  dégagent  de 
cette  thèse. 

Le  D'  Leichtenstern(A///;ic//.  med.  Woch,,  1897)  observe  un 
enfant  de  quatre  ans,  qui  avait  eu  la  rougeole  un  mois  avant 
son  entrée  à  l'hôpital.  A  son  entrée,  fièvre  hectique,  bron- 
chite, pleurésie,  splénomégalie.  Après  la  mort,  survenue 
quelques  semaines  après,  on  trouve  une  tuberculose  miliaire 
aiguë  des  méninges,  de  l'intestin,  de  la  rate,  des  plèvres  et  des 
poumons,  avec  caséification  d'un  lobe  inférieur.  Un  mois 
avant  la  mort,  il  s'était  formé  des  papules  disséminées  sur  la 
face,  le  tronc,  les  membres.  Elles  avaient  le  volume  d'une  tète 
d'épingle  à  un  grain  de  chèncvis  ;  elles  étaient  rouges,  dures, 
coniques,  surmontées  d'une  squame,  d'une  vésicule  ou  d'une 
pustule.  L'éruption  se  faisait  par  poussées  ;  chaque  papule  ne 
durait  que  huit  à  quinze  jours  et  disparaissait  sans  laisser  de 
traces.  On  aurait  dit  une  syphilis  secondaire  à  petites  papules. 

A Texamen  histologique,  on  trouve  une  croûte  formée  d'étages 
successifs,  d'exsudat  purulent  desséché  et  de  lames  d'épiderme 
kératinisé,  une  plaque  de  granulations  dans  la  couche  papil- 
laire  du  derme,  formée  de  lymphocytes  et  de  bacilles  tuber- 
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culeux.  L'auteur  admet  qu'il  s'agit  là  d  embolies  bacillaires. 
Quoi  qu'il  en  soit,  la  rougeole  parait  avoir  joué  un  rôle 
provocateur  important. 

M.  du  Castel  a  présenté  une  série  de  cas  de  tuberculoses 
cutanées,  plus  ou  moins  analogues  au  lichen  des  scrofuleux, 
consécutivement  à  la  rougeole. 

Un  garçon  de  cinq  ans  {Ann,  de  derm.  et  -^yph.y  août  et 
sept.  1898)  est  atteint,  après  la  rougeole,  d'une  éruption 
de  nodules  gros  comme  des  grains  de  chènevis  (trois  sur  la 
joue  gauche,  deux  sur  la  droite).  Ces  grains  ont  l'aspect  du 
lupus  plan.  Il  y  en  a  eu  davantage,  mais  beaucoup  ont  guéri. 
Au  poignet  et  sur  le  pouce  droit,  on  note  six  noyaux  ana- 
logues avec  croûtelles  épaisses  ou  squames  psoriasi formes. 
Placards  formés  par  l'agglomération  de  nodules  analogues  à 
la  partie  interne  des  fesses.  Traitement  par  le  raclage  de  ce 
lupus  plan. 

Une  fille  de  dix  ans  présente  des  groupes  de  tubercules,  au 
nombre  de  cinquante,  comprenant  chacun  deux  à  six  éléments 
sucre  d'orge,  insérés  dans  le  derme.  Ils  existent  depuis  plu- 
sieurs années  et  ont  succédé  à  la  rougeole. 

Un  garçon  de  trois  ans  et  demi  offrait  encore  des  tubercules 
disséminés  de  la  peau  consécutifs  à  la  rougeole. 

A  la  séance  d'avril  1900  [Soc.  de  derm,),M.  du  Castel  a  pré- 
senté une  fillette  de  six  ans  et  demi  ayant  sur  chaque  joue 
deux  plaques  de  lupus  non  ulcéré.  Sur  le  bord  externe  du  pied 
gauche,  placard  d'une  demi-douzaine  de  tubercules  du 
volume  d'un  grain  de  chènevis,  incrustés  dans  le  derme.  Sur 
les  membres  supérieurs,  quelques  tubercules  isolés  et  quelques 
placards.  Cette  éruption  a  surgi  un  mois  après  une  rougeole 
grave  compliquée  de  broncho-pneumonie  (il  y  a  deux  ans). 
Les  nodules  auraient  été  plus  nombreux  ;  quelques-uns 
auraient  guéri.  Pas  d'adénopathies  ;  auscultation  négative. 
(Travail  analysé  dans  '  les  Archives  de  médecine  des 
enfants,  1900,  p.  7S2.) 

Dans  une  séance  plus  récente  de  la  Société  de  dermatologie 
(15  avril  1901),  M.  du  Castel  a  présenté  un  garçon  de  cinq  ans 
et  demi  ayant  eu  la  rougeole  il  y  a  deux  ans  ;  à  la  suite  de 
cette  maladie,  on  vit  surgir  une  éruption  nouvelle  qui  envahit 
la  face,  les  membres,  le  tronc.  Elle  était  constituée  par  de 
petits  nodules  tuberculeux  isolés  ou  agglomérés  ;  il  y  avait  en 
même  temps  de  la  tuberculose  verruqueuî^c  des  mains.  Etat 
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général  bon.  A  un  an,  cet  enfant  avait  eu  un  abcès  froid  gan- 
glionnaire du  cou  et  un  abcès  froid  de  la  fesse  gauche. 

Le  D'  Danlos  {^Ann.  de  derm.  et  syph,^  mai  1900)  a  cité  un  bel 
exemple  de  lichen  scrofuleux  avec  altérations  scrofulo-tuber- 
culeuses  multiples.  Il  s^agissait  d'un  garçon  de  quinze  ans, 
toussant  depuis  longtemps,  amaigri,  rachitique,  peu  déve- 
loppé. Abcès  froids  sus-hyoïdiens  formant  collier  d'une 
oreille  à  l'autre.  Plaque  de  rupia  scrofuleux  au  creux  sus-ster- 
nal,  fistule  sous  le  mamelon  gauche.  Éruption  disséminée  sur 
le  corps,  avec  deux  foyers  principaux  autour  de  la  fistule  tho- 
racique.  Il  y  a  deux  séries  d'éléments,  les  uns  disséminés, 
les  autres  groupés.  Les  premiers  font  des  saillies  papuleuses 
pilo-sébacées,  parfois  surmontées  d'un  point  blanchâtre.  Les 
seconds  forment  des  placards  au-dessous  de  l'angle  de  l'omo- 
plate, à  la  région  lombaire,  en  avant  ou  sur  le  côté  droit  du 
tronc;  les  dimensions  de  ces  placards  varient  de  l'étendue 
d'une  pièce  de  2  francs  à  celle  d'une  pièce  de  5  francs.  Sur  le 
bras  droit,  existent  trois  foyers  de  lymphangite  scrofulo-gom- 
meuse  ;  sur  le  bras  gauche,  cicatrices  d'anciennes' lésions 
tuberculeuses.  Doigts  en  baguette  de  tambour.  Eléments 
papuleux,  noirâtres,  pigmentés,  sur  la  face  dorsale  des  pieds  ; 
grains  papuleux  à  la  face  plantaire. 

A  l'auscultation,  caverne  du  sommet  gauche.  En  somme, 
lichen  scrofuleux  bien  caractérisé,  folliculite  pilo-sébacée  en 
groupe,  non  suppurative,  limitée  au  tronc.  Pas  de  bacilles  de 
Koch  à  l'examen  histologique,  mais  seulement  altérations 
kératosiques  de  Tépiderme  et  des  follicules  pilo-sébacés.  Amé- 
lioration rapide  de  l'état  cutané  par  le  repos,  l'huile  créosotée, 
l'alimentation.  (Observation  analysée  dans  les  Archives  de 
médecine  des  enfants^  1900,  p.  752.) 

Dans  le  cas  de  M.  Danlos,  l'éruption  tuberculeuse  cutanée 
est  survenue  spontanément,  sans  rougeole  ni  autre  maladie 
provocatrice.  Cependant  il  s'agit  toujours  de  lichen  scrofuleux, 
de  tuberculides. 

Plus  récemment,  MM.  Hudelo  et  Herrenschmidt  [Ann,  de 
rferw.e/5?//?A.,juillet  1901)  ont  cité  le  cas  d'un  garçon  de  douze 
ans  et  demi,  coxalgiquc,  de  père  phtisique,  ayant  pour  la 
seconde  fois  une  poussée  typique  de  lichen  scrofuleux  en 
placards.  Il  y  a  trois  ans,  à  la  suite  de  la  rougeole,  cet  enfant 
aurait  subi  une  poussée  éruptive  analogue  qui  aurait  duré  trois 
ou  quatre  mois.Le  lichen  des  scrofuleux  pourraitdonc  récidiver. 
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M.  Arthur  Hall  [Rrit.  med.  Joftrn.,  28  sept.  1901)  a  vu  un 
petit  garçon  de  cinq  ans  qui,  à  la  suite  de  la  rougeole,  pré- 
senta une  éruption  de  lupus  disséminé  sur  la  face,  le  cou,  les 
membres,  le  tronc  ;  il  y  avait  même  un  élément  sur  le  pénis. 
Cet  enfant,  qui  était  pâle,  maigre,  chétif,  n'était  entré  que 
depuis  peu  de  jours  à  Shefficld  Royal  Flospital  (4  mai  1901), 
quand  il  fut  pris  des  symptômes  très  nets  d'une  méningite 
tuberculeuse  qui  Tenleva  le  17  mai. 

L'autopsie  fut  refusée.  Mais  on  put  exciser  un  des  tuber- 
cules lupiques,  et,  au  microscope,  on  trouva  une  masse  de 
petites  cellules  rondes  entourant  des  cellules  géantes.  On  ne 
put  mettre  en  évidence  le  bacille  de  Koch. 

M.  Hall  rapporte  un  autre  cas  dû  à  Adamson  [Brit.  Joioti.  of 
derm.^  1899,  p.  20),  relatif  à  un  petit  garçon  de  trois  ans  dont 
Téruption  avait  également  succédé  à  la  rougeole.  11  s'agissait 
encore  de  nodules  disséminés  sur  tout  le  corps.  Cette  éruption 
disparut  au  bout  d'un  an,  laissant  seulement  des  taches 
pigmentaires  à  la  place  des  éléments  éruptifs. 

Nous  signalerons  enfin  un  cas  intéressant,  rapporté  par 
MM.  Cornélius  Beck  et  Julius  Grosz  [Arch,  ftn\  Kind,^  1902) 
chez  une  fillette  de  cinq  ans. 

Le  D'  A.  Loustau,  dans  sa  thèse  :  Des  tuberculoses  cutanées 
consf'cuiives  aux  fièvres  éruptives  et  en  particulier  à  la  rougeole 
(Paris,  29  mai  1901),  a  résumé  la  plupart  de  ces  faits.  D'après 
les  2i  observations  qu'il  a  analysées,  la  tuberculose  cutanée 
post-morbilleuse  se  rencontrerait  entre  un  et  onze  ans  et  sur- 
tout de  un  à  sept  ans.  Sur  24  cas,  3  seulement  chez  les  ado- 
lescents (deux  à  quinze  ans,  un  à  dix-huit  ans).  Il  y  a  eu  onze 
garçons  pour  treize  filles.  Parmi  les  fièvres  éruptives  qui  ont 
précédé  la  dermatose,  la  rougeole  ligure  21  fois,  la  scarlatine 
2  fois,  la  varicelle  1  fois.  Ce  n  est  que  rarement  (2  fois)  que  la 
.  tuberculose  cutanée  coïncide  avec  la  fièvre  éruptive  ;  le  plus 
souvent,  elle  se  déclare  après  elle. 

La  forme  habituelle  est  celle  du  lupus  disséminé^  lupus  plan: 
nodules  dont  les  dimensions  varient  de  quelques  millimètres 
à  1  centimètre,  comparables  à  une  tôte  d'épingle,  un  grain 
de  millet,  un  grain  de  chènevis.  La  couleur  varie  du  jaune 
rougeàtre  au  cuivre,  au  sucre  d'orge,  au  brun.  Forme  arrondie, 
saillies  enchâssées  dans  le  derme.  Croûtelles  ou  squames 
épidcrmiques  à  la  surface.  Absence  de  douleur  et  de  prurit. 
Pas  de    tendance    ulcérative.   Réunion    fréquente    en  petits 
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groupes,    en    placards,    sans   symétrie     (lupus    disséminé). 

Ce  lupus  disséminé  apparaît  rapidement,  se  constitue 
d'emblée  et  reste  immobile;  il  peut  durer  des  mois  et  des 
années,  quoiqu'il  soit  moins  grave  que  les  autres  variétés  de 
lupus.  Il  tend  vers  la  guérison  spontanée. 

Cette  thèse  résume  bien  les  caractères  de  la  dermatose  que 
nous  étudions,  quoique  Tauteur  la  distingue  du  lichen  scro- 
falosorum,  qui  pour  nous  n'en  diftère  pas. 


m 

.  J  ai  vu,  pour  ma  part,  cinq  cas  de  lichen  scrofulosorum, 
de  tuberculides  cutanées,  qui  diffèrent  peu  objectivement  des 
cas  publiés  par  MM.  Haushalter,  du  Castel,  etc.,  et  dont  la 
nature  bacillaire  ne  me  semble  pas  niable,  malgré  Tabsence  de 
contrôle  bactériologique  et  expérimental. 


Observation  1.  —  Garçon  de  deux  ans  et  demi.  Tuberculose  cutanée  veri'u- 
queuse..  Éruption  concomitante  de  lichen  scrofulosorum. 

C...  Maurice,  âgé  de  deux  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades  le  11  janvier  1898  et  en  sort  le  20  février.  Parents  bien  portants; 
un  frère  de  quatre  ans  et  demi  également  bien  portant. 

Nourri  au  sein  par  la  mère  jusqu'à  onze  mois,  cet  enfant  a  pria  ensuite 
des  panades,  des  œufs,  etc.  Première  dent  à  quatre  mois,  langage  articulé 
à  partir  de  quatorze  mois.  Au  moment  du  sevrage,  à  onze  mois,  diarrhée 
et  convulsions. 

11  y  a  six  mois,  rougeole  et  depuis  ce  moment  toux  légère,  mais  presque 
continuelle.  On  conduit  Tenfant  à  Thôpital  précisément  à  cause  de  sa 
toux  et  parce  qu'il  a  des  vomissements  depuis  dix  jours.  La  toux  est 
grasse,  parfois  quinteuse  et  suivie  de  vomissements.  Selles  normales. 
Douleurs  dans  Toreille  droite  depuis  quelques  jours,  sans  otorrhée. 

Les  lésions  cutanées,  qu'il  nous  reste  à  décrire,  datent  de  six  mois, c'est- 
à-dire  de  la  rougeole. 

État  actuel.  —  Enfant  pâle,  anémique  d'aspect,  avec  une  légère  défor- 
mation rachîtique  du  thorax.  Voix  et  toux  un  peu  rauques.  Submatité 
dans  l'espace  interscapulaire  et  à  droite.  Â  ce  niveau,  rudesse  du  murmure 
vésiculaire.  Langue  nette,  tube  digestif  intact.  Â  la  main  gauche  et  sur 
le  poignet  du  même  côté,  on  compte  onze  petits  éléments  verruqueux, 
recouverts  de  croûtes;  il  y  en  a  à  la  paume  de  la  main  et  à  la  face  dorsale 
des  doigts.  11  est  aisé  de  reconnaître  la  tuberculose  cutanée  verruqueuse. 

On  trouve  sur  les  phalanges  de  la  main  droite  des  lésions  semblables 
(on  en  compte  8).  Entin  on  note  la  présence  d'une  lésion  croùteuse, 
psoriasiforme,  sur  le  coude  droit.  Extrémités  digitales  renflées  en  massue 
et  un  peu  violacées.  Sur  le  dos  des  pieds  et  sur  les  membres  inférieurs 
en  différents  points,  ou  note  la  présence  de  petits  éléments  lichénoïdes, 
disséminés,  arrondis  ou  lenticulaires,  non  prurigineux,  faisant  à  peine 
saillie  à  la  surface  des  téguments. 
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On  noie  la  présence  d'une  légère  desquamation  pityriasiforme  sur  ces 
taches  qui  sont  bronzées  et  tranchent  nettement  par  Jour  coloration  sur 
la  peau  qui  leur  sert  de  support. 

On  traite  les  tubercules  verruqueux  par  les  cautérisations  au  thermo- 
cautère, et  Tenrant  sort  bientôt  de  Thôpital  très  amélioré.  Il  revient  de 
loin  en  loin  pour  se  faire  cautériser.  On  constate  la  persistance  de  ses 
éléments  lichénoïdes.  Au  bout  d'un  an  cependant,  le  lichen  scrofulosorum 
guérit  complètement  et  spontanément,  quoique  nous  n*eussions  fait  aucun 
traitement  direct  de  cette  tuberculide. 

Voilà  donc  un  enfant  qui,  de  môme  que  les  petits  malades 
de  M.  du  Castel,  a  fait  de  la  tuberculose  cutanée  polymorphe  à 
la  suite  de  la  rougeole.  Ce  n'est  pas  le  seul  exemple  que  je 
pourrais  rapporter.  J'ai  publié  en  1898  {Arc/f,  de  m/d,  des 
e/i/ârn/5,  p.  706)  Tobservalion  de  deux  enfants  (frère  et  sœur) 
âgés  de  trois  et  deux  ans,  qui  tous  les  deux,  à  la  suite  de  la 
rougeoie,  avaient  présenté  de  la  tuberculose  de  la  peau.  Leur 
père  était  d'ailleurs  phtisique  avéré. 

Le  petit  garçon,  âgé  de  trois  ans,  présentait  quinze  foyers 
de  tuberculose  verruqueuse  disséminés  sur  les  mains,  les 
poignets,  les  coudes.  La  fillette  (deux  ans)  aurait  eu  un 
abcès  de  la  joue  droite  à  la  suite  de  sa  rougeole,  et  cet  abcès, 
une  fois  ouvert,  a  laissé  consécutivement  une  plaque  lupiqiœ 
parfaitement  caractérisée. 

Dans  le  môme  mémoire,  on  trouvera  une  observation  pré- 
sentée en  1889  aux  Réunions  cliniques  de  C hôpital  Saint-Louis ^ 
qui  n'est  pas  moins  typique. 

Il  s'agissait  d'un  petit  garçon  de  six  ans  et  demi  ayant  eu 
la  rougeole  deux  ans  auparavant,  et  présentant  depuis  cette 
époque  les  lésions  tuberculeuses  suivantes  :  tubercules 
verruqueux  à  la  face  dorsale  du  pouce  gauche,  à  la  phalange 
du  médius,  à  la  5"  articulation  métacarpo-phalangienne  du 
môme  côté,  à  la  face  palmaire  du  poignet  droit;  gomme 
tuberculeuse  de  l'avant-bras  droit,  etc. 

Mais  il  ne  s'agit  pas  là  de  lichen  scrofulosorum^  et  nous  reve- 
nons à  cette  forme  spéciale. 

Observation  H. —  Fille  de  trois  ans  et  demi.  Rougeole  récente.  Éruption 
licfiAioide  après  la  rougeole.  Mort  par  granulie. 

M...  Germaine,  âgée  de  trois  ans  et  demi,  entre  à  Thùpital  des  Enfanls- 
Malades  le  1"'  février  1901.  Le  père  serait  mort  tuberculeux.  La  mère  est 
bien  portante,  une  sœur  ai  née  saine. 

Née  à  terme,  la  fillette  a  été  nourrie  au  biberon  jusqu  a  deux  ans  et 
demi;  première  dent  à  huit  mois,  marche  à  quatorze  mois.  Elle  tousse 
depuis  longtemps.  Au  mois  de  septembre  dernier,  elle  sérail  entrée  dans 
le  service  de  M.  (irancher. 
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Il  y  a  un  mois,  elle  a  eu  la  rougeole  ;  depuis  ce  moment  sa  loux  et  sa 
faiblesse  ont  augmenté.  Immédiatement  après  la  rougeole,  on  a  vu 
apparaître  des  papules  lichénoïdes  dont  nous  aurons  à  parler.  Le  ventre  a 
grossi  depuis  quelques  jours. 

État  actuel.  —  Enfant  pâle,  amaigrie,  présentant  des  stigmates  rachi- 
tiques.  On  remarque  sur  tout  le  corps  une  desquamation  furfuracée  qui 
est  la  suite  de  la  rougeole.  Il  y  a  en  outre  une  éruption  de  petites  papules 
arrondies  à  centre  un  peu  plus  foncé  qui  leur  donne  l'apparence  ombi- 
liquée;  en  certains  points  on  diraitd  une  éruption  varicelleuse  ;  en  d'autres 
points,  Tapparence  est  celle  de  tuberculides.  Ces  éléments  disséminés, 
nulle  part  groupés,  sont  absolument  indolores,  secs«  sans  aucun  suinte- 
ment, et,  pendant  le  séjour  de  Tenfant  à  Thôpital,  ils  ne  se  sont  nullement 
modifiés. 

On  note  des  troubles  respiratoires  très  graves:  soixante-dix  respiralions 
à  la  minute,  nonibreux  râles  sous-crépitants  disséminés  surtout  à  gauche 
et  à  la  partie  moyenne  ;  souffle  au  sommet  gauche  en  arrière.  Pouls 
entre  130  et  140.  Langue  saburrale,  tympanisme  abdominal,  diarrhée, 
vulvo-vaginite,  otite  double. 

L'enfant  succombe  le  17  février,  après  avoir  présenté  des  oscillations 
thermiques  entre  38°,5  et  40°,  la  température  étant  basse  le  matin  et  très 
élevée  le  soir. 

'  Autopsie.  —  A  louverture  du  thorax,  on  trouve  des  masses  ganglion- 
naires caséifiées  autour  de  la  trachée  et  des  bronches  et  jusque  dans  le 
hile  des  poumons.  Ceux-ci  sont  parsemés  de  granulations  tuberculeuses 
récentes  et  présentent,  autour  de  cette  granulie,  un  tissu  pulmonaire 
dense,  carnifié  et  même  lardacé  par  places. 

Le  foie  est  très  gros,  jaune,  semé  de  granulations  demi-transparentes. 
Granulie  de  la  rate  qui  est  énorme.  Granulie  de  la  séreuse  pleurale.  Heins 
pâles  et  augmentés  de  volume.  Rien  dans  Tintestin  ni  dans  le  péritoine. 

Œdème  cérébral  sans  granulations  ni  méningite. 


Chez  cette  enfant,  en  somme,  il  y  avait  une  tuberculose 
ancienne,  caséeuse,  des  ganglions  trachéo-bronchiques.  Cette 
tuberculose,  pendant  longtemps  latente,  avait  été  contractée 
par  inhalation  dans  le  logement  habité  par  un  phtisique  (père 
mort  poitrinaire).  Puis  la  rougeole  est  venue  qui  a  déterminé 
une  dissémination  granulique  par  voie  sanguine  dans  les 
principaux  viscères  et  dans  la  peau.  Le  lichen  scrofulosbrum, 
les  tuberculides  cutanées  nous  apparaissent  ici  très  nettement 
comme  une  tuberculose  granulique  de  la  peau,  non  pas  créée, 
mais  occasionnée  par  la  rougeole. 

Observation  lll.  —  Garçon  de  douze  ans.  Toux  coqueluchoïde.  Tuberculose 
pulmonaire.  Tuberculides  cutanés.  Purpura  orthostatique. 
■  S...  Jean,  âgé  de  douze  ans,  entre  à  Thôpital  des  Enfants-Malades  une 
première  fois  le  8  mars  fOOl  pour  en  sortir  le  4  avril.  Trois  jours  après, 
le  7  avril,  il  rentre  pour  sortir  définitivement  le  21  mai  dans  un  assez 
bon  état. 

Père  mort  tuberculeux  en  février  1901  à  l'âge  de  quaranle-huit  ans; 
mère  niorle  quatre  jours  avant  son  mari  de  tuberculose  pulmonaire  à 
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Tâge  de  quarante-deux  ans.  Deux  autres  enfants  sont  morts  en  bas  âge. 
Le  troisième,  élevé  à  la  campagne  jusqu'à  six  ans  et  demi,  a  eu  une 
première  bronchite  à   Page  de  deux  ans  ;    il   tousse   tous   les   hivers. 

Le  2  février  1901,  il  est  entré  à  rhopital  des  Enfants  (salle  Blache);  on 
a  fait  le  diagnostic  de  tuberculose  du  sommet  droit. 

Le  iO  mars,  on  constate  des  frottements  pleuraux  à  droite.  L*enfant  est 
pâle,  maigre,  cachectique  ;  sa  peau  est  sèche  et  rugueuse.  Le  4  avril,  il 
quitte  le  service.  Le  7  avril,  il  y  est  ramené  toussant  davantage. 

Le  26  avril,  on  constate  une  éiniption  papuleuse,  brunâtre,  aux  jambes 
et  sur  le  dos.  L'enfant  accuse  en  même  temps  des  douleurs  musculaires 
dans  les  bras  et  les  jambes. 

Les  premiers  jours  de  Téruption,  on  pense  k  la  variole  ;  mais  bientôt  le 
doute  n*est  plus  permis.  Les  papules  restent  papules  et  n'évoluent  pas. 
Elles  sont  indolentes,  sans  prurit. 

Le  3  mai  on  en  rencontre  un  grand  nombre  sur  les  jambes,  à  la  face 
interne  des  cuisses,  sur  le  dos.  Elles  sont  isolt^es  ou  groupées  sans  ordre, 
ayant  les  dimensions  dun  grain  de  chènevis  ou  d'une  lentille.  Quelques- 
unes  sont  papulo-vésiculeuses.  Elles  sont  dures  au  toucher.  Elles 
rappellent  absolument  le  lichen  scro/ulosontm. 

L'enfant  ayant  été  autorisé  h  se  lever,  des  taches  purpuriques  se 
montrent  aux  membres  inférieurs,  au  niveau  des  papules  primitives.  On 
dislingue  alors  très  nettement  des  éléments  papuleux  simples  et  des 
papules  hémorragiques  et  purpuriques.  L'enfant  est  maintenu  au  lit;  le 
purpura  disparait,  l'éruption  papuleuse  persiste  sans  changement.  On 
examine  le  sang  de  l'enfant  et  on  constate  que  le  caillot  n'est  pas  rétractile. 

Quand  le  malade  est  sorti  de  Thôpital  le  21  mai,  il  présentait  encore 
son  lichen  scrofulosorum,  mais  sa  tuberculose  pulmonaire  était  très 
améliorée. 


Dans  ce  cas,  coniaie  on  a  pu  le  coiislalcr,  les  tubcrculides 
n'avaient  pas  succédé  à  la  rougeole;  elles  s'étaient  montrées 
spontanément  pendant  le  séjour  à  Thôpital,  l'enfant  gardant 
le  lit. 

Observation.  IV. —  Lichen  scrofulosorum  chez  une  filUtte  de  vingt  sept  mois 
atteinte  de  coqueluche  et  morte  de  granulie. 

B...  Marcelle  entre  à  l'hôpital  des  Enfants  le  M  novembre  1901  pour 
une  coqueluche  compliquée  de  broncho-pneumonie. 

La  mère,  &gée  de  trente-cinq  ans,  est  assez  bien  portante.  Le  père, 
vingt-huit  ans,  tousse  habituellement  et  vient  d'avoir  une  pleurésie. 

Élevée  au  biberon,  l'enfant  a  toujours  été  délicate,  n'a  marché  qu'à 
vingt  mois.  Coqueluche  depuis  trois  semaines,  ulcération  du  frein  de  la 
langue,  râles  sous-crépi tants,  fièvre  (39°,  39^,5, 40°,  et  parfois  davantage). 
La  fièvre  persiste  jusqu'à  la  mort,  survenue  le  20  novembre. 

Le  17  novembre  on  a  remarqué  sur  le  corps  et  les  membres  une 
éruption  miliaire  disséminée,  de  teinte  brunâtre,  qui  rappelle  les 
éruptions  tuberculeuses  ordinaires  (lichen  des  scrofuleux,  tuberculides, 
lupus  miliaire,  etc.).  Le  lendemain,  mouvements  convulsifs,  mort  à  onze 
heures  du  matin. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  masses  caséouses  dans  les  ganglions  bron- 
chiques et  les  poumons,  des  granulations  disséminées  dans  tous  les 
organes. 
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Ce  cas  serait  un  exemple  de  granuiic  ultime  de  la  peau 
à  la  suite  de  la  coqueluche. 

OBSERVATio^k  V.  —  Tuberciilides  suites  de  coqueluche  chez  wie  fille  de 
deux  ans  el  demi. 

Le  1«'  oclobre  1901,  entre  à  Thôpilal  B...  Lucile,  âgée  de  deux  ans  et 
demi,  de  parents  bien  portants. 

Née  à  terme,  nourrie  au  biberon,  cette  enfant  avait  été  assez  bien 
portante  jusqu'à  la  coqueluche  qu  elle  a  contractée  il  y  a  trois  mois.  A 
la  suite  de  cette  maladie,qui  a  été  assez  forte,  elle  a  maigri,  pâli,  perdu 
ses  forces;  sa  croissance  a  été  arrêtée.  Thorax  évasé,  gros  ventre,  stra- 
bisme convergent,  léger  nystagmus. 

On  note  la  présence,  disséminés  sur  tout  le  corps,  d*éléments  papuleux 
lichénoïdes,  grisâtres,  qui  ont  toute  lapparence  des  éruptions  décrites 
précédemment.  Foie  gros,  rate  grosse. 

RÀles  dans  les  poumons  avec  souffle  au  sommet  gauche.  Fièvre  (SS^'yS). 
L  enfant  a  été  perdue  de  vue. 

La  rougeole,  la  coqueluche,  etc.,  peuvent  favoriser  l'appa- 
rition des  tuberculides  ;  mais  colles-ci  peuvent  aussi  se 
montrer  spontanément.  La  môme  étiologie  peut  être  discutée 
pour  les  autres  formes  de  tuberculoses  cutanées  (lupus, 
gomme,  etc.),  comme  on  le  voit  dans  les  deux  observations 
suivantes. 

Obsebvatiox  VI.  —  Fille  de  deux  ans.  Gommes  tuberculeuses  el  tubet'culose 
verruqueuse. 

A...  Jeanne,  âgée  de  deux  ans,  entre  àrhôpital  des  Enfants  le  8  juin  1 897. 
Le  père, âgé  de  quarante-deux  ans,  est  atteint  de  tuberculose  pulmonaire; 
la  mère  est  morte  à  trente- sept  ans  de  phtisie  pulmonaire.  Sur  six  en- 
fants, quatre  vivants. 

Née  à  terme,  la  fillette  aurait  été  nourrie  au  sein,  à  la  campagne, 
jusqu  a  Tàge  de  quatre  mois,  puis  au  biberon  Robert  jusqu'à  un  an  ;  après 
elle  a  mangé  de  tout  à  la  table  de  ses  parents.  Première  dent  à  cinq 
mois  et  demi.  L*enfanl  ne  marche  pas  encore.  Pas  vaccinée.  Ni  rougeole, 
ni  coqueluche.  On  la  conduit  à  Thôpital  à  cause  de  sa  faiblesse,  de  sa 
toux  et  d'une  otorrhée  droite. 

État  actuel,  —  Enfant  très  amaigrie,  thorax  rnchiliquc,  desquamation 
linguale.  Gomme  suppurée  à  la  face  interne  du  bras  droit.  Vestige  d'une 
autre  gomme  au  côté  externe  du  premier  métatarsien  droit.  Otorrhée 
droite. 

Dans  ce  cas,  Tenfant  étant  d'ailleurs  exposée  à  la  contagion 
tuberculeuse,  on  a  vu  se  développer  des  gommes  tuberculeuses 
et  une  tuberculose  cutanée  verruqueuse,  sans  aucune  provo- 
cation pathologique,  rougeole,  coquohiclie,  etc. 

Ohskrvatio.n  VII.  —  Enfants  de  huit  ans  et  trois  ans  ayant  eu  la  rougeole. 
Tuberculose  nutanèc  chez  l'un,  lupus  chez  r autre.  Ptrc  phtisique. 
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Le  8  février  1898,  on  me  conduit  à  la  consultation  de  Thôpilal  des 
KnTanls  deux  petits  malades  atteints  de  tuberculose  cutanée.  Le  père. 
&gé  de  quarante  ans,  est  tuberculeux  depuis  des  années  et  crache 
partout  (phtisie  pulmonaire  au  troisième  degré).  Un  enfant  est  mort 
à  quinze  mois  d'une  affection  pulmonaire  qui  aurait  duré  trois  mois; 
un  autre  est  mort  de  convulsions  dans  les  premiers  jours  de  la  nais- 
sance. 

Les  deux  autres  enfunts,  âgés  de  huit  ans  et  trois  ans,  ont  été  nourris 
au  biberon  et  sont  rachitiques.  Le  premier,  depuis  huit  mois  environ, 
porte  au  niveau  des  mains,  à  la  face  dorsale  des  doigts,  au  coude, 
14  à  15  éléments  de  tuberculose  verruqueuse.  Cet  enfant  aurait  eu  la 
rougeole  il  y  a  six  mois,  c  est-à-dire  après  Téruption  tuberculeuse. 

Le  second,  âgé  de  trois  ans,  a  eu  aussi  la  rougeole  à  la  môme  époque; 
huit  jours  après  cette  rougeole,  un  abcès  s'est  formé  à  la  joue  droite,  et 
autour  de  cet  abcès  un  luinis  tuberculeux  de  la  largeur  aune  pièce  de 
2  francs  s'est  développé.  A  Tàngle  de  la  mâchoire  droite,  ou  voisinage  de 
labcès  et  du  lupus,  se  trouve  une  masse  ganglionnaire  considérable. 

Chez  le  premier  de  ces  enfants,  on  ne  peut  pas  invoquer 
Tinfluence  pathogénique  de  la  rougeole,  puisque  cette  fièvre 
éruptive  s'est  déclarée  après  la  formation  des  foyers  tuber- 
culeux. Chez  le  second, au  contraire,  la  rougeole  ayant  précédé 
l'abcès  froid  et  le  lupus,  on  peut  lui  faire  jouer  un  rôle  patho- 
génique. Après  l'exposé  des  faits,  nous  allons  résumer  les 
principaux  traits  nosologiques  du  lichen  scrofulosorum. 
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Étiologie.  —  Cette  tuberculide  est  propre  à  l'enfance  et  à 
ladolescence ;  on  ne  la  voit  pas  à  l'âge  adulte.  Elle  n'acquiert 
son  plein  développement  que  chez  les  jeunes  sujets.  On  peut 
l'observer  à  partir  de  deux  ans  et  peut-être  môme  avant  cet 
ùge,  jusqu'à  quinze  ans.  Dans  les  faits  que  nous  avons  rap- 
portés plus  haut,  nous  notons  une  prédominance  notable  en 
faveur  du  sexe  masculin:  6  filles  seulement  pour  H  garçons. 

Mais  cette  statistique  est  trop  restreinte  pour  autoriser  une 
conclusion  ferme,  d'autant  plus  que  Loustau,  dans  sa  thèse, 
indique  la  proportion  de  13  filles  pour  11  garçons. 

La  cause  provocatrice  de  l'éruption  papuleiise  a  été, 
12  fois  sur  17,  la  rougeole.  Il  faut  admettre  le  rôle  patho- 
génique de  cette  fièvre  éruptive.  La  plupart  des  observations 
commencent  ainsi:  l'enfant  a  eu  la  rougeole  il  y  a  un  ou 
plusieurs  mois,  et  c'est  à  la  suite  de  cette  fièvre  éruptive 
que  le  lichen  s'est  montré.  Dans  2  de  mes  cas  personnels, 
l'éruption  avait  succédé  à  la  coqueluche.  Sur  21  cas,  Loustau 
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signale  la  rougeole  21  fois,  la  scarlatine  2  fois,  la  varicelle  1  fois. 

En  môme  temps  ont  pu  se  montrer  d'autres  manifestations 
cutanées  ou  viscérales  (gommes  et  abcès  froids,  bronchite  sus- 
pecte, etc.).  Comment  faut-il  interpréter  le  rôle  de  la  rougeole? 

Si  Ton  consulte  les  antécédents  héréditaires  des  petits 
malades,  on  apprend  qu'ils  ont  pour  la  plupart  un  père  ou  une 
mère  tuberculeux,  avec  lequel  ils  ont  vécu,  qui  a  eu  la 
faculté  de  les  contaminer.  Cette  contamination  peut  être 
attestée  d'ailleurs  par  une  bronchite,  par  une  tuberculose  du 
sommet,  par  une  gomme,  par  des  écrouelles,  etc.  Bref,  la 
tuberculose,  chez  le  petit  malade  ou  dans  son  milieu  familial, 
est  patente.  Nous  sommes  bien  évidemment,  et  de  longue 
date,  sur  un  terrain  tuberculeux.  Nos  petits  malades  sont, 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  des  tuberculeux  latents  ; 
ils  ont  des  ganglions  bronchiques  caséeux,  etc.  Us  auraient 
pu  rester  ainsi  longtemps,  mais  la  rougeole  est  venue  qui  a 
ramolli  les  ganglions,  qui  a  mobilisé  les  bacilles  ;  la  circu- 
lation a  été  envahie,  et  la  dissémination  cutanée  s'est  faite. 

Le  lichen  des  scrofuteux  est  donc  une  tuberculose  hémato- 
gène favorisée,  provoquée  par  la  rougeole.    • 

L'examen  direct  des  papules  a  révélé  la  présence  des 
bacilles  dans  quelques  cas. 

Dans  la  plupart  des  cas,  ces. bacilles  n'ont  pu  être  décelés; 
mais  Finoculation  aux  cobayes  des  produits  de  raclage 
(liaushalter)  a  provoqué  la  tuberculose  expérimentale.  Donc  la 
nature  bacillaire  du  lichen  scrofulosorum  ne  doit  pas  être 
mise  en  doute.  ' 

Anatomie  païiiologiqle.  —  C'est  ordinairement  autour  des 
follicules  pileux  que  se  développe  le  lichen  [folliclis  tuber- 
culeuse). La  structure  est  celle  du  nodule  tuberculeux 
(Darier,  etc.)  :  cellules  géantes  en  petit  nombre  autour  de 
Torifice  folliculaire,  très  superficielles,  parfois  sous-épider- 
miques.  Cellules  épithéiioïdes  autour  des  cellules  géantes, 
cellules  lymphoïdes  à  la  périphérie,  etc.  L'épiderme  qui 
recouvre  les  papules  a  perdu  sa  couche  granuleuse,  est 
rempli  de  cellules  migratrices.  L'orifice  dilaté  du  follicule  est 
obturé  par  un  bouchon  corné.  Enfin,  dans  quelques  cas,  on 
trouve  des  bacilles  de  Kocb. 

Symptômes.  — Le  début  est  généralement  soudain  etTérup- 
tion  se  fait  en  une  ou  plusieurs  poussées.  11  s'agit  d'enfants 
déjà  malades,  affaiblis,  anémiés,  cachectiques. 
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Comme  il  n'y  a.aucune  démangeaison  et  aucun  phénomène 
subjectif,  la  maladie  ne  se  découvre  que  par  hasard.  On  voit 
alors,  disséminés  à  la  surface  de  la  peau,  sur  le  tronc,  sur  les 
membres,  à  la  face,  de  petits  éléments  fortement  pigmentés, 
rougcâtres  ou  noirâtres,  arrondis  ou  lenticulaires,  ayant  le 
volume  d'une  tête  d'épingle  ou  d'un  grain 'de.  chônevis, 
faisant  très  peu  de  saillie  à  la  surface  cutanée.  Ces  éléments  sont 
isolés,  discrets,  laissant  entre  eux  des  intervalles  de  peau 
saine.  En  certaines  régions  pourtant,  et  dans  certains  cas,  ils 
peuvent  se  grouper  pour  former  des  placards  plus  ou  moins 
étendus.  Les  papules  sont  tantôt  planes,  tantôt  coniques, 
surmontées  par  une  squame  ou  un  petit  bouton  corné;  parfois 
c'est  une  sorte  de  vésicule  ou  de  pustulette  qui  se  dessèche 
rapidement. 

Dans  un  de  mes  cas  personnels,  cette  apparence  papulo- 
vésiculeuse  m'avait  fait  penser  à  une  varioloïde.  Mais  bientôt  le 
doute  n'est  plus  permis.  11  n'y  a  aucune  réaction  inflamma- 
toire à  la  base  et  autour  des  papules,  qui  semblent  inertes  et 
incapables  d'évolution.  On  voit  souvent  les  papules  centrées 
par  un  poil. 

L'éruption,  une  fois  constituée,  peut  durer  des  mois  ;  les 
éléments  sont  susceptibles  de  résolution  spontanée  sans  laisser 
de  cicatrices  ni  de  traces  appréciables.  Il  peut  y  avoir  plu- 
sieurs poussées  successives,  des  rechutes,  des  récidives. 

Quand  l'enfant  survit,  l'éruption  peut  guérir  spontanément. 

Dans  un  cas  personnel,  le  malade  s'étant  levé  pendant 
quelques  jours,  nous  avons  vu  certains  éléments  des  membres 
inférieurs  devenir  hémorragiques.  Le  purpura,  ainsi  provo- 
qué par  la  station  debout  et  par  la  marche,  a  disparu  parle 
repos  au  lit.  En  somme,  éruption  insidieuse,  non  douloureuse, 
non  prurigineuse,  à  marche  chronique,  à  poussées  succes- 
sives dans  quelques  cas. 

Par  elle-même,  la  maladie  n'est  pas  grave,  mais  elle  révèle 
souvent  une  tuberculose  latente.  Son  pronostic  est  bénin  et 
sa  guérison  possible  ;  j'ai  revu,  à  un  an  d'intervalle,  un  enfant 
que  j'avais  traité  pour  une  tuberculose  verruqueuse  de  la 
peau,  et  qui  ne  présentait  plus  trace  du  lichen  concomitant 
dont  il  avait  été  atteint  jadis. 

Diagnostic.  —  Le  lichen  scrofulosorum,  bien  connu  des 
dermatologistes,  est  souvent  méconnu  par  les  médecins  prati- 
ciens   peu  familiarisés  avec  les  dermatoses.   Cependant  le 
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diagDOslic  est,  dans  beaucoup  de  cas,  grantlcment  facilité  par 
la  coexistence  d'autres  localisations  tuberculeuses,  telles  que 
tubercules  verruqueux  de  la  peau,  gommes,  adénopathies,  etc. 
Il  faudra  tenir  grand  compte  de  ces  coïncidences  et  ne  pas 
négliger  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  qui  trop 
souvent  parleront  en  faveur  de  la  tuberculose. 

La  krratose  pilaire  se  montre  uniquement  au  niveau  des 
surfaces  d'extension  des  membres;  elle  donne  à  la  peau  un 
aspect  rugueux  et  chagriné;  elle  est  constituée  par  des  papules 
coniques  d*un  tout  petit  volume,  non  pigmentées,  sèches  et 
ûpres  au  toucher  ;  la  squame  qui  les  surmonte  contient  souvent 
un  poil  enroulé  sur  lui-même,  il  n'y  a  jamais  ni  vésicules,  ni 
pustules.  Par  les  soins  de  toilette,  les  bains  glycérines,  les 
savonnages,  les  onctions  grasses,  on  fait  disparaître  momenta- 
nément ou  Ton  masque  tout  au  moins  la  kératose  pilaire.  11 
n'en  est  pas  ainsi  du  lichen  scrofulosorum. 

Les  syphilides  miliaires^  avec  leur  pigmentation  spéciale, 
peuvent  au  contraire  simuler  parfaitement  les  tuberculides. 
Mais  elles  sont  assez  rares  dans  le  jeune  âge.  Elles  évoluent 
plus  rapidement  surtout  avec  le  traitement  spécifique,  et  elles 
sont  accompagnées  ou  précédées  des  accidents  particuliers  qui 
dénotent  l'infection  syphilitique. 

Une  fièvre  érupti ve,  la  varioloïde  par  exemple,  pourrait,  dans 
quelques  cas,  tenir  le  diagnostic  en  suspens.  Mais  le  doute  ne 
saurait  être  de  longue  durée.  La  vésiculation  et  la  pustulation 
sont  trop  rudimentaires,  éphémères,  pour  entrer  en  balance 
avec  la  pustulation  variolique. 

Traitement.  —  Il  n'y  a  pas  de  traitement  spécial,  de  traite- 
ment topique  à  instituer  contre  le  lichen  scrofulosorum.  Les 
cautérisations,  les  grattages,  les  scarifications  seraient  plus 
nuisibles  qu'utiles.  Tout  au  plus  peut-on  prescrire  une  pom- 
made antiseptique  qui  protégera  l'éruption  contre  les  irrita- 
tions extérieures  et  favorisera  sa  résolution.  On  fera  des 
onctions  matin  et  soir  avec  la  pommade  suivante  : 

Vnseline 30  grammes. 

Ichtyol 3      — 

Le  traitement  général  doit  prendre  le  pas  sur  le  traitement 
local  ;  il  vise  à  fortifier,  à  reconstituer  le  malade.  On  prescrira 
le  grand  air,  le  repos  à  la  campagne,  unebonnne  nourriture, 
riiuile  de  foie  de  morue,  les  bains  salés,  la  créosote,  si  elle 
est  bien  supportée. 
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CONTRIBUTION    A    L*ÉTUDE 

DE  L'ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE  DU  PURPURA  PRIMITIF 
Par  H.  le  D^  B.  DE-BENEDETTI,  assistant. 

Clinique  pédiatrique  de  Rome,  dirigée  par  M.  le  Professeur  L.  Goncetti. 

En  résumant  les  dix-sept  cas  de  purpura  primitif  qui  se 
sont  présentés  à  la  clinique  de  l'année  1894  à  Tannée  1903, 
j'ai  suivi  la  conception  moderne,  généralement  acceptée  de 
tous,  d'après  laquelle  les  différentes  formes  de  purpura  primi- 
tif ne  seraient  que  des  manifestations  symptomatiques  plus  ou 
moins  intenses  d'une  toxi-infection.  De  sorte  que  la  dénomi- 
nation de  maladie  de  Werlhof  comme  celle  de  purpura 
simplex  serait  liée  à  l'intensité  plus  ou  moins  grande 
du  processus  morbide  dans  un  milieu  plus  ou  moins 
favorable. 

Or,  comme  il  s'agissait  d'étudier  principalement  l'étiologie 
et  la  pathogénie  du  purpura  primitif,  j'ai  rassemblé  les 
dix-sept  cas  sans  les  classer  selon  leurs  différentes  dénomina- 
tions. Pour  plusieurs  d'entre  eux  on  a  fait  l'examen  du  sang  ; 
je  n'en  parle  pas  ici,  les  résultats  de  cet  examen  n'ayant 
d'autre  intérêt  que  celui  qui  se  rattache  à  l'anémie  secondaire. 
Ces  mômes  recherches  ont  été  faites  par  beaucoup  d'obser- 
vateurs, et  l'on  en  connaît  les  résultats.  Or,  il  est  certain  que 
les  altérations  constatées  dans  le  sang  d'individus  atteints  de 
purpura,  si  elles  ne  nous  ont  pas  décelé  l'agent  pathogène  de 
la  maladie,  nous  ont  cependant  indiqué  la  route  différente 
qu'il  fallait  suivre,  en  môme  temps  qu'elles  nous  confirmaient 
l'hypothèse  de  Torigine  parasitaire.  En  effet,  on  rencontre  les 
mômes  altérations  dans  l'anémie  pernicieuse,  qui  probable- 
ment est  d'origine  parasitaire,  et  dans  les  cachexies  qui  sont 
d'origine  toxi- infectieuse, 

M.  Cattaneo,  tout  récemment,  dans  un  cas  de  purpura, 
faisait  de  nouvelles  recherches  sur  la  propriété  autolytique 
et  isolytique  du  sang,  et  concluait  que  ce  n'est  pas  dans  les 
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états  morbides  du  sang  qu'il  faut  rechercher  la  cause  primitive 
des  extravasations  sanguines.  Plus  récemment  encore, 
M.  AUaria  arrivait  à  la  même  conclusion,  faisant  pourtant  des 
réserves  au  sujet  du  purpura  myéloïde. 

D'autre  part,  les  altérations  toxi-infectieuses  et  infectieuses 
rencontrées  presque  constamment  dans  le  foie  des  individus 
atteints  de  purpura  nous  poussaient  de  plus  en  plus  à  la 
recherche  d*un  agent  pathogène  de  nature  parasitaire. 

Ici  se  pose  de  suite  la  question  de  savoir  :  cette  cause 
morbigène  est-elle  unique  ou  bien  multiple?  en  d'autres 
termes,  s'agit-il  d'un  microbe  spécifique  ou  bien  de  plusieurs 
microbes  capables,  dans  des  conditions  spéciales  et  dans  un 
milieu  favorable,  de  provoquer  différentes  formes  de 
purpura? 

On  sait  à  présent  combien  de  microorganismes  ont  été  isolés 
des  taches  purpuriques  et  du  sang  d^individus  atteints  de 
purpura  :  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  diplocoque,  le 
pneumocoque,  le  bactérium  coli,  le  bacille  pyocyanique,  le 
bacille  de  Loftler,  le  Micrococcus  caudicans,  plus  une  douzaine 
de  germes  spéciaux  qui  n'ont  pas  été  classés. 

Par  contre,  il  y  a  des  auteurs  qui  n'ont  jamais  rien 
trouvé. 

Or  cette  multiplicité  de  germes  ne  plaide  pas  en  faveur  de 
la  spécificité. 

D'autre  part  l'origine  multiple,  bien  qu'à  présent  elle  soit 
acceptée  presque  par  tous,  n'est  pas  moins  passible  d'objections. 
En  effet,  parmi  les  germes  que  l'on  a  isolés,  il  en  est  beaucoup 
qui  se  trouvent  d'ordinaire  sur  notre  peau  en  qualité  de  sa- 
prophytes. Et  alors  les  microbes  isolés  des  purpuriques  ne 
pourraient-ils  pas  venir  directement  de  la  peau,  plutôt  que 
des  pétéchies  ou  du  sang? 

Sans  doute  cette  objection  est  très  juste,  mais  elle  perd  toute 
sa  valeur  dans  le  cas  où  le  microbe  a  été  isolé  sur  le  vivant  du 
sang  retiré  directement  d'une  veine,  soit  basilique,  soit  cépha- 
lique,  avec  tous  les  soins  de  l'asepsie  la  plus  rigoureuse.  En 
faveur  de  cette  même  opinion  on  peut  aussi  faire  la  remarque 
suivante  :  du  moment  que  les  formes  secondaires  infectieuses 
de  purpura  proviennent  des  mômes  différents  microbes  qui 
ont  donné  lieu  au  processus  morbide  primitif,  comme  par 
exemple  la  broncho-pneumonie,  la  diphtérie,  l'endocardite 
septique,  il  est   admissible  que  les   mêmes  germes  en  des 
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conditions  spéciales,  intrinsèques  ou  extrinsèques,  puissent 
aussi  provoquer  le  purpura  primitif.  Les  conditions  intrin- 
sèques pourraient  être  la  liante  virulence  ou  la  toxicité  élevée 
des  microorganismes.  Les  conditions  extrinsèques  seraient 
représentées  par  le  milieu  favorable.  A  ce  propos,  il  est  indé- 
niable que  rhérédité  neuro-arthritique,  qu'on  trouve  souvent, 
joue  son  rôle  ;  mais  dans  nos  cas  on  ne  la  trouve  point.  On 
pourrait  établir  une  tendance  aux  hémorragies  dans  un  seul 
cas  (13'),  mais  pas  de  prédisposition  neuro-arthritique  ni  de 
véritable  hémophilie. 

Dans  plusieurs  cas  (3*,  7%  9*,  17*),  les  manifestations  mor- 
bides du  purpura  étaient  précédées  par  des  toxi- infections 
lentes,  ou  bien  d'atrophie  (17*),  d'anémie  splénique  (8*),  de 
rachitisme  (1",  12*),  de  rhumatisme  et  de  vice  cardiaque  (4*), 
de  constipation  habituelle  (10*),  de  dyspepsie  et  d'anémie  (15*). 

Toutes  ces  affections  et  états  morbides  présupposent  des 
intoxications  lentes,  qui  ont  pu  agir  sur  la  tunique  interne 
des  vaisseaux  en  la  rendant  plus  vulnérable.  D'autant  plus 
que  les  tissus  des  vaisseaux  sanguins  chez  l'enfant  n'ont  pas 
encore  atteint  leur  développement  complet,  l'état  embryon- 
naire persistant  encore  pendant  les  premiers  temps  de  la  vie 
extra-utérine.  De  cette  façon,  en  admettant  d'un  côté  la  toxicité 
élevée  d'un  germe  et  de  l'autre  une  production  suffisante  de 
toxines,  on  pourrait  expliquer  cos  formes  de  purpura  primitif 
qui  atteignent  des  enfants  n'ayant  aucune  prédisposition 
héréditaire,  et  n'ayant  jamais  été  malades.  C'est  ainsi  qu'il 
faut  expliquer,  à  mon  avis,  plusieurs  cas  que  nous  allons 
exposer. 

Les  causes  occasionnelles,  comme  prédisposantes,  jouent 
aussi  un  rôle  important  dans  la  patbogénie  du  purpura.  Nous 
en  avons  deux  exemples  dans  les  observations  14*  et  IS*. 

Quant  à  la  porte  d'entrée  de  l'agent  infectieux,  on  regarde 
comme  telles  la  cavité  buccale,  les  bronches,  les  poumons,  la 
peau,  l'intestin,  l'appareil  urinaire.  Il  est  hors  de  doute  que  très 
souvent,  au  lieu  de  porte  d'entrée,  ce  qui  suppose  l'invasion 
du  germe  dans  le  sang,  il  faut  parler  de  foyer  d'infection  loca- 
lisé. 

En  effet,  nous  avons  déjà  dit  plus  haut  que  de  nombreux 
observateurs  n'ont  trouvé  de  microbes  ni  dans  les  pétéchies  ni 
dans  le  sang  des  purpuriques.  C'est  ce  qui  est  arrivé  à  M.  le 
professeur  Concelti,  mon  excellent  maitre,  dans  4  cas,  comme 
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aussi  à  M.  Spolverini  tout  en  suivant  la  méthode  de  Neiifeld. 

Je  pense  qu'à  présent  il  faudrait  ainsi  poser  la  question  : 
étant  donné  que  bien  des  fois  il  est  impossible  de  rencontrer 
des  microbes  dans  les  taches  purpuriques,  ces  hémorragies  ne 
seraient-elles  pas  liées  exclusivement  aux  toxines? 

M.  Carnevali,  qui  a  fait  des  expériences  au  sujet  des  extraits 
des  corps  microbiens,  aboutit  à  la  conclusion  suivante  : 

«  Du  corps  des  microbes  les  plus  variés,  pathogènes  ou  non, 
on  peut  extraire  des  substances  douées  d'une  double  action 
locale  et  générale.  L'action  générale  se  manifeste  par  la  dimi- 
nution du  poids,  le  marasme  et  peut-être  aussi  par  l'élévation 
de  la  température  ;  l'action  locale  se  manifeste  sous  des 
formes  différentes,  qui  vont  de  la  simple  infiltration  leucocy- 
taire à  l'abcès  et  à  la  nécrose.  Les  extraits  alcalins  des  bacté- 
ries (nucléo-protéides),  inoculés  aux  lapins  dans  leurs  reines, 
ont  la  propriété  de  coaguler  le  sang,  et  cette  propriété  est  en 
rapport  avec  la  quantité  inoculée,  avec  les  conditions  orga- 
niques de  l'animal  et,  jusqu'à  un  certain  point,  aussi  avec 
l'espèce  des  bactéries.  En  inoculant  les  résidus  de  l'extrait 
éthéro-alcoolique  (nucléines),  le  même  observateur  remar- 
qua qu'ils  sont  doués  d*une  action  locale  et  générale  très 
intense.  » 

Ces  données  de  chimie  biologique  font  penser  avec  plus  de 
raison  à  la  possibilité  d'une  lésion  des  vaisseaux  (endartérite 
de  Hayem  et  capillarité  desquamative  de  Leloir),  comme  aussi 
aux  thromboses,  assez  fréquentes  dans  le  purpura,  sous  la 
double  dépendance  des  nucléo-protéides  et  des  nucléines. 

Etant  donné  tout  cela,  la  distinction  du  purpura  primitif 
en  purpura  toxi-infectieux  et  infectieux  n'aurait  plus  sa  rai- 
son d'être.  Ce  serait  de  môme  pour  la  diphtérie  ou  le  tétanos; 
par  conséquent  on  ne  pourrait  parier  que  d'une  toxi-infection. 

Nous  reviendrons  sur  ce  sujet  après  avoir  relaté  rapidement 
les  observations  cliniques. 

Observation  1.  —  N...  Valeria,  neuf  mois,  nourrie  au  sein,  mais  sans 
règle;  pelil  rachitisme.  Depuis  quatre  joui-s,  apparition  de  taches  purpu- 
riques à  la  face,  puis  au  cou,  au  dos  (où  elles  sont  confluentesj,  à  la  poi- 
trine, à  l'abdomen  et  aux  extrémités  (où  elles  sont  plus  rares).  Ces  taches 
sont  plates,  ne  disparaissent  pas  à  la  pression  ;  quelques-unes  font  une 
saillie  à  peine  appréciable  au  toucher;  une  vaste  ecchymose  occupe  la 
muqueuse  de  la  voûte  palatine;  il  y  a  eu  plusieurs  épistaxis  et  entéror- 
ragics  ;  les  dimensions  du  foie  et  de  la  rate  sont  normales  ;  selles  diar- 
rhéiques  et  fétides  ;  gencives  enflées.  Guérison  en  deux  semaines. 
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Observatio:^  II.  — A.  N...,  cinq  ans.  L'éruption  a  débuté  il  y  a  trois  jours; 
plus  confluenle  au  tronc  et  plus  rare  aux  extrémités  ;  fièvre  légère  le  pre- 
mier jour  de  la  maladie  ;  hématurie  pendant  une  journée  ;  épistaxis  et 
entérorragie.  Guérison  au  bout  de  dix  jours. 

Observation  III.  —  S...  Ëmilia,  sept  ans;  catarrhe  intestinal  chronique  ; 
eczéma  à  répétition  ;  deux  autres  fois  purpura.  Le  purpura  actuel  remonte 
à  vingt  jours  ;  épistaxis  et  entérorragie  ;  le  jour  du  début  de  la  maladie, 
céphalée,  fièvre  légère,  douleurs  vagues  aux  articulations;  les  taches  pur- 
puriques  siègent  surtout  au  tronc,  à  la  face,  aux  cuisses  et  aux  jambes. 
Durée  de  la  maladie  :  cinq  semaines. 

Observation  IV.  —  F...  Umberto,  huit  ans,  atteint  de  vice  cardiaque  à 
la  suite  de  rhumatisme  ;  deux  ans  avant  il  a  eu  une  pleurésie  séreuse 
droite.  L'éruption  a  débuté,  il  y  a  cinq  jours,  à  la  face,  puis  au  cou,  au 
tronc  (où  elle  est  très  abondante),  à  Tabdomen,  aux  extrémités.  Les  taches 
purpuriques  font  saillie  sur  la  peau  comme  des  papules  ;  çà  et  là  ecchy- 
moses de  couleur  différente  suivant  leur  âge  ;  on  remarque  une  tache 
hémorragique  de  1  centimètre  de  diamètre  sur  la  muqueuse  de  la  voûte 
palatine  ;  épistaxis.  L'éruption  de  purpura  a  été  précédée  d'une  entérite 
qui  datait  de  deux  semaines.  Pas  d'indicanurie.  Guérison  au  bout  d'une 
vingtaine  de  jours. 

Observation  V.  —  V...  Cesare,  six  ans.  Il  y  a  dix  jours  l'enfant  fut  pris 
de  fièvre,  gastralgie,  vomissements,  douleur  au  cou.  Deux  jours  après, 
éruption  symétrique  de  taches  purpuriques,  d'abord  aux  genoux  et  aux 
jambes,  ensuite  sur  le  dos  des  mains,  sur  les  avant-bras,  sur  les  cuisses 
et  sur  l'abdomen  ;  œdème  périarticulaire  et  douleur  aux  hypocondres  et 
à  la  région  précordiale.  Selles  diarrhéiques,  fétides,  muqueuses, 
mêlées  de  sang,  (émission  d'un  lombric  et  dans  les  selles  d'œufs  du  même 
parasite;  séro-diagnostic  de  Widal  négatif;  indicanurie.  L'éruption  se 
répète  trois  fois.  Guérison  au  bout  d*un  mois.  Des  selles  on  isole  trois 
fois  un  colibacille  virulent  et  doué  de  haute  toxicité.  L'examen  bactério- 
logique du  sang  retiré  d'une  pétéchie,  d'après  la  méthode  de  Neufeld,  a 
donné  un  résultat  négatif. 

Observation  VI.  —  M...  Luisa,  quatre  ans,  tombée  malade  il  y  a  dix 
jours  avec  lièvre  intense,  céphalée  et  constipation.  L'administration  d'un 
purgatif  est  suivie  de  selles  diarrhéiques,  fétides,  muqueuses,  sanguino- 
lentes pendant  cinq  jours.  Langue  saburrale  ;  pas  de  météorisme  ;  rate 
légèrement  grosse  ;  indicanurie  très  faible  ;  séro-réaction  de  Widal  néga- 
tive. Quatre  jours  après  le  début  de  la  fièvre,  apparition  de  pétéchies  dis- 
séminées sur  les  cuisses  et  sur  l'abdomen.  L'enfant  guérit  au  bout  d'une 
dizaine  de  jours. 

Observation  VII.  —  R...  Enrico,  dix  mois.  U  y  a  un  mois  l'enfant  a  été 
atteint  de  broncho-pneumonie,  après  laquelle  il  a  été  pris  d'entéro-colite 
peu  grave,  accompagnée  d'élévation  modique  de  température.  Ensuite, 
éruption  de  taches  purpuriques  exclusivement  sur  la  partie  inférieure  du 
corps.  Guérison  en  peu  de  jours. 

Observation  VIII.  —  M...  Enrico,  trois  ans.  U  souffrait  déjà  d'anémie 
splénique,  quand  survient  une  entérite  aiguë  avec  fièvre,  bientôt  suivie, 
à  son  tour,  d'éruption  de  pétéchies  sur  tout  le  corps,  mais  particulière- 
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ment  à  la  face,  au  cou  et  à  la  poitrine.  Il  y  a  des  crises  douloureuses  arti- 
culaires. L'éruption  disparaît  et  reparaît  alternativement,  suivant  les 
conditions  intestinales  pires  ou  meilleures.  L'enfant  guérit  définitive- 
ment au  bout  de  deux  mois.  Des  selles  on  isole  plusieurs  fois  un  coli- 
bacille très  virulent.  Pas  de  germes  dans  le  sang  retiré  des  pétéchies  sui- 
vant la  méthode  de  Neufeld. 

Observation  IX. —  H...  Vittorio,  dix-huit  mois,  nourri  au  sein  et  pas 
encore  sevré.  A  l'âge  de  six  mois  il  a  eu  la  rougeole,  suivie  de  catarrhe 
intestinal  chronique,  qui  depuis  une  vingtaine  de  jours  subit  une  recru- 
descence aiguë.  Depuis  quelques  jours,  apparition  de  petites  taches  pur- 
puriques  sur  toute  la  surface  du  corps,  débutant  à  la  partie  supérieure. 
Gros  ventre  flasque  ;  rate  dépassant  les  fausses  côtes  jusqu'à  3  centi- 
mètres de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  ;  légère  augmentation  de  vo- 
lume du  foie  ;  teinte  subictérique  ;  amaigrissement  très  accentué.  Le  pur- 
pura disparaît  après  vingt  jours  en  même  temps  que  s'effacent  les 
troubles  intestinaux.  Urines  normales  ;  pas  de  microbes  dans  le  sang  des 
pétéchies  traitées  suivant  la  méthode  de  Neufeld.  L'examen  microsco- 
pique du  sang  et  le  dosage  de  l'hémoglobine  confirment  le  diagnostic 
d'anémie  splénique.  Présence  d'un  bactérium  coli  très  virulent  dans  les 
selles. 

Observation  X.  —  Edoardo  N..., quatre  ans.  État  général  excellent  ;  cons- 
tipation habituelle.  H  vient  pour  une  stomatite  aussitôt  suivie  de  fièvre  et 
de  céphalée  ;  la  langue  est  saburrale,  haleine  fétide.  Le  lendemain  épis- 
taxis  ;  le  troisième  jour  éruption  de  pétéchies  d'abord  sur  la  poitrine, 
ensuite  sur  le  reste  du  corps,  excepté  aux  extrémités.  Selles  fétides  ;  indi- 
canurie.  L'examen  bactériologique  des  selles  donne  un  bactérium  coli 
très  virulent  et  peu  toxique  ;  pas  de  germes  dans  le  sang  des  pétéchies 
(méthode  de  Neufeld).  L'enfant  guérit  au  bout  de  dix-huit  jours,  après 
deux  poussées  purpuriques. 

Observation  XI.  —  A...  Rodolfo,septans.  Depuis  quelques  jours  l'enfant 
souffi'ait  d'un  peu  de  bronchite  et  de  diarrhée,  avec  trois  ou  quatre  selles 
quotidiennes,  verdàtres,  fétides.  Au  milieu  de  ces  troubles  il  est  pris  de 
fièvre,  avec  céphalée,  anorexie,  prostration  ;  les  parois  abdominales 
devienent  le  siège  d'un  œdème,  qui  gagne  bientôt  les  cbisses,  les  pieds,  les 
mains,  la  face  ;  en  môme  temps  (|ue  des  petites  taches  purpuriques 
débutent  au  cou  et  à  la  partie  supérieure  de  la  poiti'ine.  Après  quelques 
jours  survient  une  épistaxis  abondante  ;  puis  lenfant  s'améliore  et  finit 
par  guérir.  La  maladie  a  duré  trois  semaines  environ.  Pas  d'cdbumine 
et  d'indican  dans  les  urines. 

Observation  XII.  —  M...  Adélaïde,  neuf  ans.  Dans  la  première  enfance, 
elle  avait  un  peu  de  rachitisme  ;  depuis  ce  temps-là  elle  se  porta  toujours 
bien. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  par  une  fièvre  très  vive,  des  vomisse- 
ments, de  la  prostration,  de  la  constipation.  Api  es  deux  jours,  éruption 
de  taches  purpuriques  d'abord  aux  bras,  puis  à  la  face  et  successivement 
sur  toute  la  surface  du  corps  :  aux  coudes  elles  atteignent  les  dimensions 
d'un  sou.  Les  organes  internes  sont  normaux.  Plusieurs  articulations 
sont  douloureuses  et  œdémateuses  ;  courbature  ;  entérorragie  très 
abondante  ;  prolapsus  rectal  ;  état  typhoïde  ;  pouls  irrégulier  et  petit  ; 
diarrhée  fétide.  Pas  d'indicanurie  ni  d'albuminurie.  Par  l'examen  bacté- 
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riologique  des  urines  et  des  selles,  on  isole  un  bactériumcoliqui  est  agglu- 
tiné par  le  sérum  de  la  malade  ;  dans  le  sang  retiré  des  pétéchies  suivant 
la  méthode  de  Neufeld  on  ne  trouve  point  de  microorganismes.  Guérison 
compRîte,  après  quelques  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation. 
Durée  de  la  maladie  :  un  mois  à  peu  près. 

Observation  Xlll.  —  L...  Alberto,  huit  ans.  La  mère  avait  d'ordinaire  des 
hémorragies  pendant  la  grossesse  et  les  couches  ;  le  père  et  un  des 
frères  saignaient  du  nez  assez  souvent.  La  maladie  actuelle  débuta  par 
fièvre  modérée,  toux,  constipation,  diarrhée  fétide.  A  cette  première 
période,  qui  dura  à  peu  près  deux  semaines,  en  succéda  une  autre  carac- 
térisée par  des  selles  diarrhéiques,  fétides,  mêlées  de  sang,  et  par  une 
stomatite  hémorragique.  En  même  temps,  éruption  purpurique  sur  tout 
le  corps  débutant  par  la  face  ;  la  dimension  des  taches  varie  entre  celle 
d'une  tète  d'épingle  et  celle  d'un  petit  pois.  Les  conjonctives  bulbaires 
aussi  sont  le  siège  de  taches  hémorragiques.  Ensuite  hématémèse  et 
épistaxis  tellement  abondante  qu'elle  nécessita  le  tamponnement  du  nez. 
Rien  d'anormal  du  côté  des  organes  internes.  Beaucoup  d'indican  et 
d'acétone  dans  les  urines.  Au  bout  de  deux  mois,  l'enfant  est  guéri  du 
purpura  et,  bien  qu'ilsoit  encore  assez  anémique,  il  quitte  la  clinique. 

Observation  XIV.  —A...  Telesforo,  deux  ans.  Souffrait  depuis  quelques 
jours  de  dyspepsie  gastro-intestinale.  Après  une  frayeur  très  vive,  il  a  été 
pris  de  fébricule  suivie  d'éruption  purpurique  sur  tout  le  corps  ;  en  même 
temps,  stomatite  hémorragique  et  épistaxis  légère,  à  répétition.  Pas  de 
douleurs  aux  articulations  ;  rien  d'anormal  du  côté  des  organes  internes. 
Guérison  en  peu  de  jours. 

Observation  XV.  —  De  A...  Annunziata,  onze  ans.  N'a  rien  eu  de 
remarquable  jusqu'à  1  âge  de  sept  ans.  Depuis  lors,  elle  a  été  toujours 
dyspeptique  et  anémique.  Ces  troubles,  en  dépit  de  tout  traitement,  ont 
persisté  jusqu'à  ces  derniers  temps.  Il  y  a  un  an,  elle  a  eu  du  purpura, 
qui  a  duré  deux  mois  à  peu  près.  Il  y  a  deux  mois,  elle  a  eu  une  frayeur 
très  vive,  bientôt  suivie  d'inappétence,  de  dyspepsie,  et  quelques  jours 
après  d'une  éruption  purpurique  accompagnée  d'épistaxis  abondante  et 
fréquente.  L'éruption  est  allée  en  diminuant  petit  à  petit,  jusqu'à  ce  que 
Tenfantait  été  entièrement  guérie.  Durée  de  la  maladie  :  deux  mois  et 
demi. 

Observation  XVÏ.  —  G...  Inès,  quatre  ans.  Peu  de  jours  avant  l'éruption 
purpurique,  on  remarquait  chez  la  fillette  :  langue  chargée,  inappétence, 
entéralgie,  deux  ou  trois  selles  diarrhéiques  par  jour,  muqueuses  sangui- 
nolentes, très  fétides.  Ces  troubles  avaient  disparu  depuis  quelques  jours, 
lorsque  les  premières  taches  hémorragiques  débutèrent  au  cou  et 
gagnèrent  bientôt  toutle  corps,  y  compris  les  conjonctives.  Quelques-unes 
d'entre  elles  avaient  les  dimensions  d'un  centime.  L'éruption  était 
accompagnée  de  lièvre  rémittente  assez  vive;  état  typhoïde;  stomatite 
ulcéro-hémorragique  ;  hématémèse  ;  épistaxis  fréquente  et  très  abondante 
exigeant  le  tamponnement  du  nez.  Pas  d'augmentation  de  volume  du 
foie  ni  de  la  rate  ;  abdomen  pas  météorisé,  mais  assez  douloureux  à  la 
pression.  Dans  les  urines,  traces  de  peptone,  mais  pas  d'albumine,  indican, 
acétone  ;  on  les  recueille  avec  tout  soin  d'asepsie  et  on  les  ensemence  : 
pas  de  germes.  Des  selles,  on  isole  le  bactérium  coll.  L'enfant  guérit  au 
bout  d'une  quarantaine  de  jours,  après  des  alternatives  d'amélioration  et 
d'aggravation. 
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Observation  XVII.  —  A...  Céleste,  sept  ans.  Née  à  terme  de  parents 
bien  portants  ;  elle  a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  l'âge  de  trois  mois  ;  dès 
lors  au  biberon.  L  allaitement  artificiel  amena  une  gastro-entérite,  qui 
devint  chronique  et  persista  jusqu'à  l'âge  de  deux  ans.  11  s'ensuivit  du 
rachitisme  et  de  l'atrophie  ;  celle-ci  disparut  à  l'âge  d'un  an,  celui-là  à 
deux  ans  et  demi.  Elle  n'a  marché  qu'à  trois  ans,  et  elle  a  eu  ses  dents  à 
dix  mois.  Elle  a  eu  la  rougeole  à  cinq  ans  sans  complications.  Depuis 
lors,  elle  a  toujours  souffert  de  constipation  et  d'enuresis  noctuma. 

Le  27  janvier  1903,  l'enfant  est  prise,"  sans  cause  appréciable,  de  vomis- 
sements qui  se  renouvellent  le  lendemain. 

Le  30,  saignement  abondant  de  la  bouche. 

Le  31,  vomissements  et  éruption  de  petites  taches  rouge  foncé,  qui, 
débutant  à  la  face,  gagnent  rapidement,  avec  une  certaine  symétrie,  tout 
le  corps. 

L'enfant  est  amenée  au  dispensaire  de  la  clinique  avec  les  symptômes 
suivants  :  température  38°,  1;  pouls  régulier;  une  selle  par  jour,  solide, 
très  fétide,  pas  de  sang  ni  de  mucus  ;  urines  troubles,  rougeàtres,  en 
quantité  normale;  l'examen  chimique  et  microscopique  y  décèle  du  sang 
et  de  l'indican  ;  pas  d'acétone  ni  d'éléments  morphologiques  du  rein  ; 
langue  légèrement  chargée  ;  haleine  fétide  ;  stomatite  ulcéro-hémorra- 
gique  ;  adénopathie  angulo-maxillaire  ;  un  peu  de  dysphagie.  Rien  d'anormal 
du  côté  des  organes  thoraciques;  peu  de  ballonnement  du  ventre  et  pas  de 
douleur  à  la  pression  ;  légère  augmentation  de  volume  du  foie  ;  rate  normale. 

Sur  toute  la  surface  du  corps,  on  remarque  des  taches  circulaires  rouge 
foncé,  disséminées  avec  une  certaine  symétrie,  ne  faisant  pas  saillie  et 
ne  disparaissant  pas  à  la  pression  ;  elles  sont  de  la  dimension  d'un  grain 
de  millet  à  celle  d'une  lentille.  Le  long  des  crêtes  des  tibias,  il  y  a  quatre 
ou  cinq  ecchymoses  grandes  comme  une  pièce  d'un  sou;  sur  la  même 
région  et  sur  le  dos  des  pieds  il  y  a  aussi  de  r(edème;  pas  de  douleur  au 
niveau  des  articulations.  État  général  assez  bon. 

On  donne  du  calomel  à  dose  purgative  et  on  met  l'enfant  au  régime 
lacté. 

Quatro  jours  après,  c'est-à-dire  le  4  février,  l'enfant  nous  est  ramené 
en  des  conditions  plus  graves  ;  elle  est  admise  à  la  clinique. 

État  actuel  :  température  38°, 3;  pouls  160;  vomissements  fréquents; 
épistaxis  abondante;  nécrose  et  saignement  des  amygdales;  hématurie 
plus  intense  ;  courbature. 

Dans  la  journée,  on  donne  à  la  petite  deux  clystères  de  gélatine;  on 
lui  injecte  en  deux  fois  du  sérum  physiologique  (250  grammes  en  tout), 
et  on  lui  administre  par  la  bouche  3  gouttes  d'adrénaline  en  solution 
au  1/4000. 

Le  jour  suivant,  5  février,  l'épistaxis  a  cessé,  mais  l'état  général  s'est 
aggravé;  température  39°,1;  état  typhoïde;  déliro. 

Application  de  deux  clystères  de  gélatine  et  administration  de  2  gouttes 
d'adrénaline  (même  solution  que  le  jour  précédent)  trois  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures. 

Le  6  février,  les  vomissements  ont  cessé,  mais  l'état  typhoïde  et  le 
délire  persistent,  accompagnés  d'épistaxis  et  d'entérorragie;  les  hémor- 
ragies sous-cutanées  sont  plus  nombreuses  ;  température  39*'.  On  tamponne 
les  fosses  nasales  avec  de  la  gaze  imbibée  de  la  solution  d'adrénaline  qui 
est  administrée  aussi  à  l'intérieur;  ensuite  application  de  quatre  clystères 
de  gélatine,  de  compresses  froides,  et  administration  de  8  gouttes  de  la 
solution  d'adrénaline  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  vessie  de  glace  sur 
la  tète. 
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Le  7  février,  l'état  typhoïde  et  le  délire  ont  disparu;  rhématurie 
persiste  toujours,  mais  plus  léf^hv  ;  il  n'y  a  pas  eu  de  nouvelles  hémor- 
ragies sous-cutanées;  les  anciennes  ont  disparu.  Température  maxima 
38°,4.  On  renouvelle  le  tamponnement  du  nez  (cette  fois  seulement  à 
Texlérieur)  avec  de  la  gaze  imbibée  d  une  solution  d'adrénaline  ;  appli- 
cation de  trois  clystères  de  gélatine  et  de  compresses  froides. 

Le  8  février,  l'hématurie  a  disparu  ;  point  d'albuminurie  ;  la  nécrose 
des  amygdales  a  aussi  disparu  ;  il  en  est  de  même  de  la  stomatite  ;  les 
hémorragies  sous-cutanées  commencent  à  pâlir  ;  température  maxima  39<», 
minima  31'*y3.  Par  précaution,  on  donne  encore  deux  clystères  de  géla- 
tine et,  puisqu'il  y  a  de  la  constipation,  on  donne  du  calomel. 

Le  9  février,  malgré  l'amélioration  considérable,  on  donne  encore  deux 
clystères  de  gélatine  et  on  désinfecte  les  fosses  nasales  avec  de  Thuile 
mentholée. 

Le  iO  février,  la  langue  est  normale;  il  n'y  a  plus  d'haleine  fétide  et 
l'enfant  a  un  excellent  appétit.  La  constipation,  qui  existait  avant  et 
pendant  la  maladie,  a  cédé  aussi.  Température  maxima  37'»,2,  mini- 
ma 36%4. 

Le  41  février,  dans  l'après-midi,  le  thermomètre  marque  38°,9  et  le 
soir  37*».  Le  jour  suivant,  nouvelle  élévation  de  température  ;  38o,5. 
L'auscultation  de  la  poitrine  | décèle  un  souffle  postérieurement  au 
sommet  du  poumon  gauche.  Rien  d'anormal  à  la  percussion  (pneumonie 
abortive?). 

Le  43  février,  le  thermomètre  marque  38°.  En  attendant,  les  pétéchies 
et  les  ecchymoses,  par  suite  de  la  transformation  de  l'hémoglobine,  ont 
été  complètement  résorbées.  La  fièvre  persiste  encore  pendant  quelques 
jours;  elle  disparaît  tout  à  fait  le  dernier  jour  de  février. 

Le  7  mars,  l'enfant  quitte  la  clinique  en  état  de  guérison  complète  à 
regard  du  purpura.  Seulement,  il  y  a  encore  un  peu  d'anémie  secondaii*e 
associée  à  de  l'arythmie  cardiaque  et  une  aggravation  de  l'incontinence 
d'urine. 

Durée  du  purpura  :  deux  semaines  environ. 

J'ai  exposé  avec  plus  de  détails  cette  dernière  observation, 
parce  que  j'en  ai  fait  Tobjet  de  recherches  spéciales. 

Le  lendemain  du  jour  où  Tenfant  entra  à  la  clinique,  c'est- 
à-dire  le  5  février,  je  retire  du  sang  d'une  pétéchie  de  deux  à 
trois  jours  et  jeTensemencedans  le  bouillon;  je  pratique  cette 
petite  opération  suivant  la  méthode  employée  par  Neufeld 
pour  les  taches  rosées  de  la  fièvre  typhoïde. 

Elle  consiste  dans  l'application  d'une  goutte  de  bouillon 
stérile  sur  le  point  d'où  l'on  veut  retirer  le  sang  et  qui  a  été 
préalablement  désinfecté  avec  le  plus  grand  soin,  puis  on  sca- 
rifie la  peau  à  travers  la  goutte  de  bouillon  de  manière  à  en 
faire  sortir  une  toute  petite  quantité  de  sang.  Celte  méthode 
a  l'avantage  d'écarter  le  pouvoir  bactéricide  du  sang,  qui 
empêche  le  développement  des  germes. 

La  culture  donna  un  bactérium  coli  à  l'état  de  pureté. 

Le  jour  suivant,  6  février,  je  répète  la  môme  opération  sur 
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trois  autres  pétéchies  récentes  et  sur  trois  endroits  divers  de 
la  peau  normale.  Les  cultures  restent  stériles. 

Le  même  jour  je  fais  Texamen  bactériologique  de  Turine 
recueillie  directement  dans  la  vessie,  au  moyen  d'un  cathéter 
de  Nélaton,  avec  toutes  les  précautions  de  l'asepsie  la  plus  rigou- 
reuse :  stérilisation  du  cathéter  par  TébuUition,  désinfection 
des  organes  génitaux  externes.  On  laisse  écouler  les  premières 
urines  en  recueillant  les  dernières  qu'on  ensemence.  Les 
cultures  en  bouillon  donnent  du  bactérium  coli  à  l'état  de 
pureté.  Ce  même  jour  on  recueille  les  selles  et  on  obtient 
d'elles  aussi  un  bactérium  coli  à  l'état  de  pureté.  Les  matières 
fécales  sont  prises  dans  le  rectum  au  moyen  d'un  tube  en 
verre  préalablement  stérilisé.  Du  bout  aussitôt  sorti  du  rectum 
on  prend,  avec  un  fil  stérilisé,  une  parcelle  de  selle  qu'on 
ensemence  dans  le  bouillon. 

Les  trois  échantillons  de  bactérium  coli  provenant  des 
trois  sources  différentes  sont  identiques  au  point  de  vue  de 
leur  morphologie  et  de  leurs  caractères  culturaux  et  biochi- 
miques. En  regardant  le  tableau  IV,  où  ils  sont  exposés, 
on  voit  facilement  qu'il  ne  s'agit  pas  ici  du  vrai  bactérium  coli 
d'Escherich.  En  effet,  si  les  caractères  morphologiques  et  sur- 
tout les  culturaux  rapprochent  notre  germe  plus  du  colibacille 
que  du  bacille  d'Eberth,  d'autre  part  les  caractères  biochi- 
miques (indol,  lait,  réaction  du  sucre,  mobilité)  d'abord 
l'éloignent  du  colibacille,  tandis  qu'ils  le  rapprochent  du 
bacille  d'Eberth. 

Mais  après,  on  voit  qu'à  force  d'ensemencements  successifs 
sur  des  milieux  différents  de  culture  le  germe  finit  par  renfor- 
cer et  accentuer  ses  caractères  biochimiques,  de  sorte  que, 
même  de  ce  côté,  il  se  rapproche  du  bactérium  coli. 

Dans  ces  conditions  nouvelles,  on  peut  le  différencier  avec 
facilité  du  bacille  d'Eberth. 

Tout  le  monde  sait  que,  entre  le  bactérium  coli  et  le  bacille 
de  la  fièvre  typhoïde,  il  y  a  de  nombreuses  formes  de  tran- 
sition, qui  sont  comme  les  anneaux  d'une  longue  chaîne  aux 
bouts  de  laquelle  se  trouvent  d'un  côté  le  bacille  d'Eberth  et 
de  l'autre  le  bacille  d'Escherich.  Notre  microbe  est  sans  doute 
un  de  ces  anneaux. 

Or,  étant  donnés  les  caractères  morphologiques  et  culturaox 
du  bactérium  coli  et  la  tendance  de  mon  germe  à  se  rapprocher 
du  coli  typique  lorsque,  en  l'atténuant  par  des  cultures  succès- 
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sîves,  on  le  force  à  se  rapprocher  de  la  vie  saprophytique,  qui 
est  la  vie  habituelle  du  bactérium  coli,  il  est  hors  de  doute 
que  notre  microbe  est  une  variété  de  bacille  d'Escherich,  en 
d'autres  termes  un  bactérium  coli  simil-coli. 

J'ai  jugé  nécessaire  de  pratiquer  aussi  la  séro-réaction  avec 
le  sérum  de  la  petite  malade  aussitôt  en  convalescence.  La 
méthode  suivie  est  celle  de  M.  Valagussa  :  «  Après  avoir  asep- 
tisé avec  de  Téther  la  peau  du  doigt,  on  pratique  à  son  extré- 
mité une  piqûre,  on  puise  avec  une  pipette  capillaire  asep- 
tique le  sang  qui  s'écoule,  et  on  ferme  à  la  lampe  si  Ton  veut 
garder  le  sérum;  tandis  qu'on  centrifuge  si  Ton  veut  procéder 
tout  de  suite  à  la  séro-réaction.  A  cet  égard,  il  faut,  d'une  part, 
une  aiguille  n°  6  avec  le  chas  de  laquelle  on  puise  par  immer- 
sion le  sérum  ;  d'autre  part,  il  faut  un  oese  ou  anse  de  platine 
dont  la  capacité  soit  en  rapport  avec  la  capacité  du  chas  dans 
la  proportion  de  \  :  50.  Au  moyen  de  cet  oese  on  prélève  la 
culture  et  on  la  dépose  sur  une  lamelle  où  elle  est  mélangée 
au  sérum  compris  dans  le  chas  de  l'aiguille.  On  renverse  vite 
la  lamelle  sur  une  lame  à  cellule,  de  sorte  que  la  gouttelette, 
formée  de  la  culture  mélangée  au  sérum,  y  reste  suspendue 
et  renfermée  comme  dans  une  petite  chambre.  On  sonde  les 
bords  de  la  lamelle  avec  de  la  vaseline,  et  on  examine  au 
microscope.  » 

La  séro-réaction  des  germes  isolés  des  trois  sources,  c'est-à- 
dire  des  urines,  des  selles  et  des  pétéchies,  a  été  négative.  Ce 
qui  aurait  pu  faire  croire  ou  que  l'agent  pathogénique  n'était 
pas  le  bacille  que  j'avais  isolé,  ou  bien  que  le  sérum  de  la 
malade  ne  possédait  pas  encore  le  pouvoir  de  l'agglutination. 
Or  la  première  de  ces  deux  hypothèses  n'était  pas  admissible, 
étant  donnée  la  présence  contemporaine  d'un  bactérium  coli 
identique  dans  les  urines,  dans  les  selles  et  dans  une  tache 
purpurique  ;  quant  à  la  seconde  hypothèse,  étant  donné  l'état  de 
convalescence  pendant  lequel  on  avait  prélevé  le  sang,  elle  eût 
été  contraire  à  toutes  nos  connaissances  sur  la  séro-réaction. 
Nous  savons,  d'après  les  recherches  de  M.  Mills,  que  le 
pouvoir  pathogénique  du  bacille  d'Ebcrth,  de  même  que  sa 
grande  activité  culturale,  peuvent  être  un  obstacle  à  l'aggluti- 
nation ;  nous  savons  aussi  qu'un  bacille  qui  est  peu  aggluti- 
nable  peut  le  devenir,  soit  en  faisant  de  nombreuses  cultures 
successives,  soit  en  le  laissant  vieillir;  ce  qui  veut  dire  :  en 
l'atténuant. 
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Alors,  choisissant  le  colibacille  isolé  de  la  pétéchie,  j'en  ai 
fait  de  nombreuses  cultures  successives  ;  un  mois  après,  j*ai 
répété  répreuve,  mais  la  séro-réaction  a  manqué. 

Alors,  sachant  que  le  phénomène  de  l'agglutination  est  lié 
aux  changements  chimiques  que  Ton  fait  subir  aux  milieux  de 
culture,  j'ai  additionné  une  solution  très  délayée  deformaline 
aux  bouillons  de  culture  dans  le  but  de  provoquer  rapidement 
l'atténuation  du  microbe,  en  le  rendant  sensible  à  l'action  des 
agglutinines  contenues  dans  le  sérum. 

«  Cette  méthode  (Valagussa)  consiste  dans  l'addition  de 
quantités  graduellement  progressives  de  formaline  à  toute 
une  série  d'échantillons  de  bouillon  qui  sont  ensuite  ense- 
mencés. Quand  on  arrive  à  obtenir  un  bouillon  dans  lequel  le 
germe  ne  se  développe  plus,  on  choisit  l'échantillon  précédent, 
où  le  germe  se  développe  encore.  Ce  germe  doit  être  regardé 
comme  étant  le  plus  atténué.  >* 

J'ai  fait  une  vingtaine  de  semblables  essais  sans  résultats  ; 
alors,  pour  gagner  du  temps,  j'ai  ajouté  tout  simplement  à 
un  des  bouillons  une  petite  dose  de  formaline,  et  je  l'ai  ense- 
mencé. La  culture  se  développa  un  peu  lentement  ;  mais  après 
vingt-quatre  heures  elle  était  homogène,  ne  présentant  pas 
de  faux  amas,  de  sorte  que  je  pouvais  essayer  la  séro-réaction. 
Après  une  dizaine  de  minutes,  j'obtins  une  agglutination 
typique.  J'ai  dit  typique,  c'est-à-dire  ayant  tous  les  caractères 
indiqués  par  Widal  au  sujet  du  bacille  d'Eberth  :  ralentisse- 
ment du  mouvement;  formation  de  petits  amas;  groupement 
de  ces  petits  amas  en  d'autres  plus  grands  et  formation  de 
grands  amas  ;  tandis  que  de  rares  formes  isolées  continuent  à 
se  mouvoir  au  sein  du  liquide.  Seulement,  dans  mon  aggluti- 
nation, manquaient  presque  les  éléments  déformés. 

M.  Bajardi  a  noté  que  le  phénomène  de  lagglutination  pour  le 
bactérium  coli  n'est  pas  aussi  évident  que  pour  le  bacille  de  la 
lièvre  typhoïde.  Mais  les  variétés  de  colibacille  étudiées  par  cet 
observateur  étaient  douées  d'un  mouvement  lent,  tandis  que 
mon  simil-coli  avait  une  mobilité  remarquable.  A  mon  avis, 
c'est  là,  dans  la  différence  de  mobilité,  toute  la  raison  de  la 
différence  agglutinative. 

La  séro-réaction  étant  obtenue,  je  voulus  essayer  si  cette  pro- 
priété agglutinante,  artiliciellement  acquise  par  l'atténuation 
du  germe,  pouvait  disparaître  à  son  tour  moyennant  le  retour 
do  la  virulence  primitive  chez  le  microbe. 
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A  cet  effet,  j'ai  inoculé  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  une 
culture  en  bouillon  jeune  de  vingt-quatre  heures,  dans  la 
proportion  de  0,50  p.  100  par  rapport  au  poids  de  Tanimal, 
c'est-à-dire  2*^,50  de  culture,  le  cobaye  pesant  500  grammes. 
Le  cobaye  mort,  j'ai  prélevé  aseptiquement  de  son  cœur 
gauche  du  sang,  qui,  ensemencé,  donna  du  coli  à  l'état  de 
pureté. 

Cette  culture,  âgée  de  vingt-quatre  heures,  mise  en  contact 
avec  le  sérum  de  la  malade,  en  suivant  le  même  procédé 
indiqué  plus  haut,  me  donna  une  agglutination  qui  était 
complète  au  bout  de  vingt  minutes. 

Le  cobaye  était  mort  vingt-trois  heures  après  l'inoculation. 

La  culture  obtenue  du  sang  du  premier  cobaye  fut  inoculée 
à  un  second  cobaye.  L'ensemencement  du  sang  prélevé  du 
cœur  de  ce  dernier  décela  le  même  bacille  inoculé  à  Tétat  de 
pureté.  La  séro-réaction  avec  le  sérum  de  la  malade  est  posi- 
tive, mais  elle  se  complète  à  peine  après  soixante  minutes. 

Le  cobaye  décéda  dix-huit  heures  après  l'inoculation. 

On  inocule  à  un  troisième  cobaye  le  microbe  isolé  du  cœur 
du  deuxième  cobaye,  et  on  isole  du  sang  de  son  cœur  gauche 
le  germe  inoculé.  La  séro-réaction  est  négative  à  1  p.  50  ;  c'est 
à  peine  si  on  remarque  une  diminution  de  la  mobilité  du 
bacille  après  une  heure  à  1  p.  25. 

Le  cobaye  mourut  seize  heures  après  l'injection.  Un  qua- 
trième et  un  cinquième  cobaye,  traités  de  la  môme  façon, 
succombèrent,  le  premier  quinze  heures  après  l'injection,  le 
second  onze  heures  après. 

Séro-réaction  négative  pour  le  microbe  isolé  des  deux 
derniers  cobayes,  môme  à  1  p.  20. 

Pour  ce  qui  regarde  la  virulence  de  notre  bacille,  j'ai  expé- 
rimenté sur  des  lapins  et  des  cobayes,  comme  étant  les  espèces 
animales  les  plus  sensibles  au  pouvoir  pathogène  du  bactérium 
coli.  Les  lapins  furent  inoculés  dans  les  veines,  les  cobayes 
par  la  voie  sous-cutanée.  J'ai  eu  soin  de  n'employer  que  des 
cultures  en  bouillon  jeunes  de  vingt-quatre  heures,  celles-ci  ne 
pouvant  pas  contenir  des  quantités  excessives  de  toxine,  qui 
auraient  pu  altérer  les  résultats  des  expériences.  J'ai  donné  la 
préférence  au  microbe  isolé  de  la  pétéchie,  quoique  sûr  de 
l'identité  des  trois  échantillons.  Quant  à  l'objection  qu'on 
pourrait  soulever,  à  savoir,  que  mon  bacille  ait  pu  s'atténuer 
pendant  l'intervalle  de  temps  écoulé  entre  l'isolement   et 
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rinoculation,  je  réponds  en  faisant  remarquer  que  le  simil- 
coli  ne  subit  pas  d'altération  considérable  au  point  de  vue  de 
sa  virulence,  dans  les  milieux  ordinaires  de  culture,  à 
l'exception  du  lait,  où  il  fiait  par  s'atténuer  assez  vite  (Vala- 
gussa). 

Il  fallait  encore  procéder  au  dosage  de  la  toxicité  de  mon 
microbe,  ce  que  j'ai  fait  en  préparant  la  toxine  d'après  la 
méthode  de  Celli  et  Scala,  que  voici  :  d'une  des  jeunes  cultures 
qui  m'avaient  servi  à  l'étude  de  la  virulence,  j'ai  prélevé  avec 
unoese  mon  bactérium  coli,  et  je  l'ai  ensemencé  en  deux  litres  de 
bouillon  contenu  dans  un  flacon  d'Erlenmeyer.  J'ai  mis  celui-ci 
à  l'étuve,  où  je  Tai  gardé  pendant  deux  semaines.  Alors  il  s'est 
formé  un  dépôt  abondant,  blanchâtre,  pulvérulent,  constitué 
par  des  bacilles  multipliés.  J'ai  passé  le  bouillon  à  travers  un 
double  filtre  en  papier,  et  j'ai  ajouté  au  bouillon  filtré  trois 
quarts  d'alcool  absolu  environ.  Le  liquide,  étant  agité  dans  un 
gros  verre  conique,  au  bout  de  huit  à  douze  heures  déposait  au 
fond  un  sédiment  blanc  floconneux.  Après  soixante-douze 
heures,  lorsque  l'alcool  avait  dû  tuer  les  quelques  bacilles 
qui  avaient  pu  traverser  le  papier,  je  passai  le  liquide  à  travers 
un  papier  filtre  ;  puis,  au  moyen  d'une  spatule,  je  transportai  le 
sédiment,  sous  forme  de  bouillie  homogène,  dans  une  capsule 
de  porcelaine,  et  je  plaçais  celle-ci  dans  un  séchoir  au  chlorure 
de  calcium.  Après  quinze  à  vingt  jours  la  bouillie  s'était 
transformée  en  une  masse  blanchâtre,  sèche,  cornée,  friable. 
Je  laissai  celle-ci  encore  deux  mois  dans  le  séchoir,  dans  le 
but  de  m'assurer  davantage  de  la  mort  de  tout  microbe  par  la 
dessiccation  prolongée.  Et,  avant  d'employer  la  toxine,  j'ai 
voulu  essayer  son  asepsie  en  en  triturant  une  parcelle  dans  un 
mortier  de  verre  stérilisé  et  en  l'émulsionnant  avec  de  l'eau 
bouillie,  comme  s'il  s'agissait  d'en  faire  une  injection.  J'ai  fait 
plusieurs  ensemencements  qui  restèrent  stériles. 

Alors  j'ai  choisi  de  petits  chats  comme  animaux  à  inoculer  ; 
pas  de  lapins  ni  de  cobayes,  les  herbivores  étant  réfractaires 
à  la  toxi-protéinc  du  bactérium  coli. 

Les  inoculations  ont  été  pratiquées  sous  la  peau,  parce  que 
de  cette  façon  l'intoxication  se  fait  plus  lentement  et  le  tableau 
morbide  sedéroule  d'une  manière  plus  évidente.  D'autre  part, 
on  est  aussi  mieux  éclairé  au  sujet  de  la  classification  du 
microbe  par  les  lésions  plus  profondes  qu'on  peut  observer. 
Je  n'ai  pas  estimé  nécessaire  de  rechercher  la  dose  miuima 
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mortelle;  mais,  du  reste,  il  me  paraît  qu'on  peut  juger  suffi- 
samment de  la  toxicité  de  mon  colibacille  par  les  expériences 
faites  sur  les  quatre  petits  chats. 

Considérations  sur  l'observation  XVII. 

Des  recherches  faites,  nous  sommes  forcés  de  constater 
d'une  part  la  présence  contemporaine  d'un  microbe  identique, 
unbactériumcolisimil-coli,  à  Tétat  de  pureté,  dans  les  selles, 
dans  les  urines  et  dans  une  des  pétéchies  traitées  avec  la  méthode 
de  Neufeld;  d  autre  part,  de  constater  Tabsence  de  tout 
microbe  dans  trois  autres  pétéchies  et  dans  la  peau  saine 
scarifiée.  Ces  mêmes  recherches  nous  démontrent  que  notre 
colibacille  était  doué  d'un  degré  de  virulence  et  de  toxicité 
positive  et  qu'il  était  susceptible  d'être  agglutiné  par  le  sérum 
de  la  malade. 

Étant  donné  tout  cela,  il  faut  conclure  :  1**  que  l'agent 
pathogène  de  la  maladie  en  question  est  sans  doute  le  même 
bacille  isolé  des  trois  sources  ;  2"  qu'il  n'est  pas  lui-même  la 
cause  directe  des  lésions  hémorragiques  de  la  peau  et  des 
muqueuses. 

D'après  Neufeld,  les  taches  rosées  dans  la  fièvre  typhoïde 
seraient  le  résultat  d'infiltrations  microbiennes  de  la  peau,  où 
le  microbe  trouverait  comme  une  sorte  d'agent  protecteur 
contre  l'action  bactéricide  du  sang. 

Dans  notre  cas,  il  me  semble  plus  logique  d'admettre  que 
les  microbes,  une  fois  entrés  dans  le  sang,  peuvent  se  rencontrer 
dans  les  taches  hémorragiques,  mais  seulement  par  hasard,  pas 
nécessairement;  les  microbes  s'arrêteraient  de  préférence 
dans  les  taches  à  cause  du  ralentissement  que  la  circulation 
subit  en  elles;  de  même  que  s'il  s'agissait  d'un  objet  flottant,  qui, 
emporté  par  le  courant,  rencontrerait  un  lac. 

En  outre,  le  microbe  trouverait  dans  ces  taches  un  milieu  de 
culture  constitué  d'hématies  décomposées  et,  par  conséquent, 
un  milieu  très  riche  en  hémoglobine  et  très  pauvre  en  sérum  ; 
en  d'autres  termes,  il  y  trouverait  un  milieu  très  favorable  à 
son  développement  et  à  sa  multiplication.  Ceci  ne  diminue 
en  rien  la  valeur  de  la  méthode  de  Neufeld  ;  elle  doit  être 
encore  regardée  comme  un  moyen  précieux  pour  isoler  en 
état  de  vitalité  les  microbes  qui  pourraient  s'arrêter  dans  les 
taches  hémorragiques  sous-culanées. 
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Les  quelques  expériences  relatives  à  la  séro-réaction,  faites 
à  1  p.  50,  me  paraissent  suffisantes  à  établir  la  spécificité  du 
sérum  de  notre  malade  vis-à-vis  du  bactérium  coli  isolé  d  elle. 
Ces  expériences  démontrent  aussi  à  l'évidence  le  rapport  qui 
existe  entre  la  virulence  du  microbe  et  l'action  agglutinante  du 
sérum.  En  rapprochant  ce  rapport  des  résultats  donnés  par 
les  expériences  relatives  à  la  virulence,  qui  ne  parait  pas  être 
excessivement  élevée,  on  doit  conclure  que  la  cause  de  la  non- 
agglutination  dans  les  premiers  essais  était  plutôt  dans 
l'insuffisance  de  la  séro-réaction  que  dans  la  virulence  élevée. 
Ce  qui  pourrait  s'expliquer,  à  mon  avis,  en  admettant  que  le 
foyer  d'infection  siégeait  dans  l'intestin,  mais  que  la  muqueuse 
intestinale  n'était  pas  assez  altérée  ;  d'où  passage  dans  le  sang 
d'une  quantité  insuffisante  de  toxines  et,  par  conséquent, 
formation  insuffisante  d'agglutinines. 

Nous  parlerons  plus  loin  du  siège  du  foyer  d'infection; 
quant  à  la  muqueuse  intestinale,  s'il  faut  en  juger  par  le 
manque  de  diarrhée,  on  peut  bien  supposer  qu'elle  ne  pouvait 
pas  être  profondément  lésée.  Quant  aux  microbes  en  circula- 
tion, nous  savons  que  la  propriété  bactéricide  du  sang  en 
empêche  le  développement  et  qu'elle  les  tue;  de  sorte  qu'ils 
ne  pourraient  pas  avoir  le  temps  de  produire  beaucoup  de 
toxines  et,  par  conséquent,  il  ne  devrait  se  former  que  bien 
peu  d'agglutinines. 

Plus  haut  j'ai  signalé,  comme  hypothèse,  la  porte  d'entrée, 
ou,  pour  mieux  dire,  le  foyer  d'infection.  Il  est  hors  de  doute 
que  notre  petite  malade,  avant  et  pendant  le  purpura,  ne 
présentait  aucune  altération  morbide,  ni  à  la  peau,  ni  à  la 
gorge,  ni  aux  organes  génitaux,  ni  aux  voies  respiratoires. 
Trois  ou  quatre  jours  avant  elle  avait  eu  des  vomissements 
alimentaires  ;  la  langue  était  saburrale  ;  la  constipation  habi- 
tuelle avait  été  remplacée  par  quelques  selles  moins  solides. 
Ici  on  ne  pourrait  donc  parler  que  d'une  indigestion  légère, 
une  indigestion  chez  une  enfant  atteinte  de  constipation  habi- 
tuelle et  qui  a  été  pendant  longtemps  victime  d'une  infection 
toxique  à  marche  lente  (gastro-entérite  chronique,  atrophie, 
rachitisme).  Or  nous  savons  que  là  où  il  y  a  constipation  il  y 
a  aussi  putréfaction;  d'autre  part,  nous  savons  (Caporali, 
Valagussa)  que  les  auto-intoxications  favorisent  d'une  façon 
tonte  spéciale  l'infection  colibacillaire.  Aussi  le  milieu  de 
culture  était  suffisamment  prédisposé  ;  il  ne  fallait  donc  que 
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la  cause  ocoasionnollc,  qui  fut  donnoo  procisôniont  par  Tiudi- 
gestion.  Celle-ci  ouvrit  la  porte  denlroe  du  sang  aux  toxines 
et  même  aux  microbes  en  altérant  Tintégritc  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  [condilio  sine  qua  non  '  Nencki,  Vincenzi), 
soit  chimiquement  ou  physiquement,  soit  par  une  simple 
congestion. 

G.  Somma,  en  1892,  faisait  remarquer  que  la  maladie  do 
Werlhof  atteint  de  préférence  les  nourrissons  qui  souffrent  de 
catarrhe  intestinal.  M.  Concetti,  mon  maître,  écrivait  en  1898 
«  que  la  fréquence  avec  laquelle  on  voit  celte  maladie  (le 
purpura)  s  associer  à  des  affections  aigu(»s  ou  chroniques  des 
voies  digestives  donne  lieu  de  croire  que  probablement  c'est  là 
que  les  produits  toxiques  trouvent  leur  origine,  soit  par  suite 
de  fermentations  putrides  alimentaires,  soit  par  suite  d'un 
degré  de  toxicité  plus  élevé  du  bactérium  coli  ».  M.  Spolverini, 
plus  tard,  a  confirmé  cette  manière  de  voir.  Le  cas  que  je  viens 
d'exposer  la  confirme  à  son  tour,  et  il  démontre  en  plus  que, 
même  lorsqu'on  rencontre  des  microbes  dans  les  taches 
purpuriques,  ils  n'en  sont  pas  les  facteurs,  mais  bien  leurs 
toxines.  En  jetant  un  coup  d'oeil  surles  observations  cliniques 
relatées  plus  haut,  on  remarque  les  faits  suivants  : 

!*•  L'antécédence  ou  la  coexistence  presque  constante  de 
troubles  aigus  ou  chroniques  gastro-intestinaux  ou  d'états  toxi- 
infectieux  équivalents  ;  2**  la  fréquence  de  l'indicanurie  ; 
3"  la  présence  du  bactérium  coli,  agent  morbide  unique,  dans 
tous  les  cas  où  Ton  a  fait  des  recherches  bactériologiques; 
4'  l'absence  du  microbe  dans  les  taches  purpuriques  dans 
tous  les  cas  où  Ton  a  pratiqué  des  recherches,  excepté  en  un 
seul  cas;  o'*  la  coli-bactériurie  en  deux  cas  seulement;  6°  la 
virulence  et  la  toxicité  du  microbe  plus  ou  moins  élevées, 
mais  sans  aucun  rapport  direct  entre  elles. 

Je  suis  bien  loin  de  croire  que  le  bactérium  coli  soit  tou- 
jours le  seul  agent  pathogène  du  purpura,  en  d'autres  termes, 
que  c'est  là  le  germe  spécifique  de  la  maladie.  A  mon  avis,  la 
présence  constante  et  unique  du  bactérium  coli  dans  nos  cas 
prouve  seulement  que  c'est  lui  qui  provoque  le  purpura,  beau- 
coup plus  qu'il  n'a  été  déclaré  jusqu'à  présent.  Eneffet,si  nous 
consultons  les  publications  faites  à  ce  sujet,  nous  voyons  que 
les  cas  où  le  bactérium  coli  est  regardé  comme  la  cause  de  la 
maladie  en  question  sont  relativement  rares  (Dansac,  Monnier, 
Spolverini)  ;  tandis  que  l'on  en  trouve  une  quantité  tropremar- 
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quable  pour  ne  pas  la  signaler,  où  l'on  cite  le  streptocoque  et 
le  staphylocoque.  Je  pense  que,  si  chaque  fois  qu'on  ne  trouve 
pas  de  germes  ni  dans  le  sang,  ni  dans  Turine,  on  isolait  des 
selles  le  bactérium  coli  et  on  en  essayait  la  séro-réaction,  je 
pense,  dis-je,  que  )es  cas  de  purpura  d'origine  colibacillaire 
ne  seraient  pas  aussi  rares  qu'on  le  dit. 

Il  résulte  des  observations  précédentes  que,  dans  le  cas  de 
purpura  d'origine  colibacillaire,  le  germe  se  trouve  assez  rare- 
ment en  circulation.  Par  conséquent,  il  doit  agir  indirectement 
par  ses  toxines  qui  altèrent  les  vaisseaux  soit  lentement  (toxi- 
infeclions antécédentes  à  répétition  :  prédisposition),  soit  d'une 
manière  aiguë  (recrudescence  de  processus  morbides  chro- 
niques, indigestions  :  cause  occasionnelle).  Cela  indépendam- 
ment de  ce  que  le  germe  circule  dans  le  sang,  ou  qu'il  reste 
dans  l'intestin. 

D'autre  part,  nous  savons  combien  il  est  difficile  d'obtenir 
une  désinfection  complète  de  la  peau.  Or  je  pense  que,  lors- 
qu'on isolç  d'une  tache  purpurique  un  microbe  que  d'autre 
part  on  ne  rencontre  ni  dans  les  urines  ni  dans  les  selles,  où 
l'on  trouve  au  contraire  un  bactérium  coli  à  l'état  de  pureté 
ou  associé,  dans  ce  cas,  dis-je,  il  est  nécessaire  de  s'assurer 
avant  tout  du  pouvoir  pathogène  et  principalement  de  la  toxi- 
cité des  deux  microbes,  comme  aussi  de  l'agglutinabilité  du 
microbe  par  le  sérum  du  malade. 

Enfin  le  rôle  que  le  bactérium  coli  joue  dans  l'étiologie  du 
purpura  et  sa  localisation  constante  dans  les  voies  digestives 
prouvent  combien  souvent  le  foyer  d'infection  et  la  porte 
d'entrée  de  l'infection  elle-même,  et  plus  fréquemment  de  ses 
produits  toxiques,  ont  leur  siège  dans  l'intestin.  De  cette 
façon  on  expliquerait  comment  le  foie,  qui  est  l'organe  où 
s'arrêtent  les  poisons  d'origine  intestinale,  soit  aussi  l'organe 
le  plus  constamment  lésé  dans  le  purpura. 
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r. 

i 

i 

O 

Prostration,  ano 
rexie,  tremble- 
ment, soif,  pa- 
résie  des  pattes 
postérieures. 

Pas  de  vomisse- 
ment ni  de 
diarrhée. 

Mêmes     phéno- 
mènes  que    le 
1"  chat. 

Id. 

Pi-ostration^ano 
rexie,  faible  pa- 
résie  des  pattes 
postérieures. 

i 
s- 

A  l'endroit  de  la   piqûre 
abcès     chimique.      Pas 
de  lésions  appréciables 
dans    les    organes    in- 
ternes.    Légère     injec- 
tion   des  vaisseaux   de 
rintcslin  grêle. 

Abcès    chimique    à    l'en- 
droit de  la  piqûre.  Les 
vaisseaux   de  Vintestin 
grêle   ne  sont   pas   in- 
jeclés. 

Mêmes     lésions     que     le 
1"  chat. 

Mêmes     lésions    que     le 
2«  chat. 

o 

9. 

Après  36  heures. 

Après  22  heures. 

Après  26  heures. 
Après  17  heures. 

M 
V. 

M 

1 
l 

s 

1 

«ic  l'injection  sous- 
cutanée. 

7  juin. 

10  juin. 

17  juin. 
17  juin. 

POIDS. 
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TABLEAU  i\'.  —  Caractères  cultnranx. 


MORPHOLUr.lE. 


Bacille  trapu,  court,  ar- 
rondi aux  extrémités. 

Aussitôt  isolé  (jeune), 
formes  étranjçlées, 
d'une  longueur  de  2- 
4  [L  ;  après  2-3  jours  de 
cullui-e,  formes  diplo- 
bacillaires  fréquentes; 
après  2-3  mois  et  après 
beaucoup  de  passaj^^es, 
formes  ovalaii'es  et  en 
navettes  abondantes, 
avec  de  rares  fila- 
ments. 

II  n'est   pas  sporigène, 

Les  cils  sont  facilement 
colorés  par  la  méthode 
<le  Cerrilo. 

Ils  ne  dépassent  pas  le 
nombre  de  huit  par 
élément  ;  ils  partent 
uniformément  du  corps 
du  bacille  et  de  ses  ex- 
trémités  (péritriches  . 


BOriLLON. 


Trouble  d'une 
manière  uni 
forme    après 
6-12  heures 
poussière  ti*ès 
Une    sur  les 
parois  du  tu 
be. 

Après  24-36 
heurc»s,  la 
poussièi'e  se 
transforme 
en  de  petits 
grumeaux,  et 
un  sédiment 
blanc  flocon- 
neux se  for- 
me au  fond 
du  tube.  Par- 
fois pellicule 
à  la  surface. 

Les  jeu  nés  cul 
tures  déga- 
gent une  o 
deur  fétide  et 
fade;  les  V  ici  l- 
les,une  odeur 
a  m  m  o  n  i  a  - 
cale. 


GEUTINE. 


Plaques.  —  Colonies  pro- 
fondes :  rondes,  dis- 
coïdes, jaune  opaque. 

(Colonies  superficielles  : 
circulaires,  finement 
granuleuses,  bleutées 
par  rt'fraction,  bleuâ- 
tres et  translucides  par 
transjMirence,  à  con- 
toui*s  régulière,  avec 
un  noyau  central  visi- 
ble à  l'œil  nu,  saillant, 
jaune  clair  ;  parfois 
avec  des  bandes  poly- 
cydiques.  A  un  faible 
grossissement  quel  - 
ques  colonies  à  stria- 
tion  soit  radiai re,  soit 
concentrique. 

En  piqih'pr  —  A  la  sur- 
face du  tube,  forma 
tion  d'un  produit  gris 
sale  à  contour  fes- 
tonnés. Le  bacille  aus- 
sitôt isolé,  il  ne  se  for- 
mait pas  de  bulles 
gazeuses  ;  après  beau 
coup  de  passages,  déve- 
loppement abondant 
de  gaz  dans  la  profon- 
deur. 

Ne  liipiéfîe  pas  la  gela 
fine. 


GELOSE. 


Plaques.  —  (iolo- 
nies  profondes  : 
petits  grains 
discoïdes,  jaune 
bi-un,  opaques. 
Colonies  su- 
perficielles : 
bleuâtres,  opa- 
lines, à  boitls 
i-éguliers,  fine- 
ment granuleu- 
ses, à  noyau  jau- 
nâtre. Il  y  a 
quelques  rares 
formes  à  co- 
quille d'huître. 

En  strie.  —  En- 
duit d'abord 
blanc-bleuâtre, 
opalin  par  ré- 
fi'action  ;  blanc 
grisâtre  par 
transparence. 

Les  premiers 
temps,  pas  di' 
dégagement  dv 
gaz;  après  beau- 
coup de  passa 
ges,  bulles  ga- 
zeuses abon- 
dantes. 
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morphologiques   et  biologiques. 


GKIATINE 

glucoB^e. 


Le  bacille 
aussitôt 
isolé   ne 
clé\  (»lop- 
pait    pas 
de  gaz  ;  a- 
près  beau- 
coup de 
passages, 
il  en  déve- 
loppait 
abondam- 
ment; 


r.ELATI?iE  D  ELS>ER. 


Après  24  heures,  pe- 
tites colonies  super- 
ficielles, bleutées 
par  réfraction, bleuâ- 
tres par  transpa- 
rence ;  circulaires, 
parfois  ovalaires, 
très  fînement  gra- 
nuleuses, à  bords 
réguliers,  avec  un 
ou  deux  noyaux  vi- 
sibles au  micro- 
scope, pas  toujours 
centrales.  Après  48- 
72  heures,  de  lapé 
riphérie  de  la  colo 
nie  mère  partent  de 
nombreuses  petites 
colonies  filles,  sans 
noyau,  qui  rest^mt 
séparées  les  unes 
des  autres,  sans  or- 
dre, tout  autour  de 
la  colonie  mère.  A 
Tœil  nu,  celle-ci  pa- 
raît comme  entou- 
rée par  uno  fine 
poussière.  Ne  liqué- 
fie pas  la  gélatine. 


GEIATIXE 

de 
Piorkowt>ky. 


(k)lonies  iden- 
licpies  à  cel- 
les (l(^  la  géla- 
tine de  El- 
sner.  Seule- 
ment la  for- 
mation des 
petites  colo- 
nies filles  au 
tour  de  la  co- 
lonie mère 
est  plus  évi 
dente  et  pré 
coce. 

On  a  trouvé 
une  seule  co 
lonieàfeuille 
de  figuier, 
mais  lisse  à 
la  surface. 

Ne  liquéfie  pajî 
la  gélatine. 


POMME 

de    terne. 


Après  12 

18  heu- 
res, en- 
duit é- 
pais,sail 

lant, 
d'abord , 
jaunâtre 

après 
grisâtre, 
humide , 
vernissé, 

l^rfois 
odeur  fé- 
tide. 


PROPRIÉTÉS 

biologiques. 


Coagule  a- 

près 
7  jours.  La 

coagula- 
tion se  fait 
lentement 

au   fond 
du  tube  au- 

quel  le 
coagulum 
reste  adhé 

rent. 
Le    bacille 
ensemencé 

de  nou- 
veau, après 

beaucoup 
de  pas- 
sages, coa- 
gule    le 
lait    après 

2-3  joui*s. 


Racille  assez 
mobile,  tant 
dans  le  sens 
de  la  trans- 
lation que 
de  la  rota- 
tion. Quel- 
ques élé- 
ments pas- 
sent rapide- 
ment en  dé- 
plaçant les 
autres.  Il  est 
anaérobie 
facultatif. 
Se  décolore 
parle  Gram- 
Nicolle.  Il 
donne  la 
réaction  de 
rindol,mais 
faible  à  pei- 
ne isoh'*;  in- 
tense après 
de  nom  - 
breux  pas- 
sages. 

Uréeetamyg- 
daline  néga- 
tives. Après 
3  mois,  il 
était  encore 
vivant  ;  a- 
pirs  5  mois, 
il  était  morl. 
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LE  SANG   DANS  L'APPENDICITE 
Par  VICTOR  VEAD, 

A lu-iL'ii  interne  (luéd.  d'or),  prosecteur  à  la  Faculté. 


De[)uis  quelques  années,  on  étudie  le  sang*  dans  les  infections. 
On  a  été  amené  à  des  constatations  très  intéressantes  dans  Tappen- 
(licite.  Peut-être  même  des  conclusions  pratitiues  pourraient  être 
tirées  de  Texannen  hématologique. 

llayem  et  Malassez  ont  montré  les  premiers  les  variations  du 
sang  dans  les  maladies.  En  1809,  Hayem  et  Parmentier,  à  la  So- 
ciété médicale  des  hô[)itaux,  étudient  «laleucocytose  dans  l'appen- 
dicite »>.  Mais  c'est  d\\méri([ue  et  d'Allemagne  que  nous  sont 
venues  les  études  les  plus  complètes  sur  cette  question.  Curshmann 
(1901),  pendant  deux  ans  et  demi,  a  recherché,  par  des  examens 
([uotidiens,  la  formule  leucocytaire  dans  oOvcas  d'appendicite. 
i)a  Costa  (de  Philadel])hie)  (J901),  Sauerbruch,  Wassermann, 
Kiittner,  Grawitz,  Schnitzler,  Cosle,  Kïihn,  Diitzmann  (1902), 
Wetzel  (1903),  étudient  cette  leucocytose.  Sonnenburg,  rappor- 
teur du  «  traitement  de  Tappendicite  >y  à  la  session  annuelle  (1902) 
de  la  Société  belge  de  chirurgie,  essaie  de  faire  entrer  ces  notions 
dans  la  pratique  courante.  Tuffier,  Milian,  Lœper  rapportent  plu- 
sieurs observations  isolées.  Cazin,  au  Congrès  de  chirurgie  (1902), 
d'après  201  observations,  dont  23  personnelles,  étudie  les  indica- 
tions opératoires  fournies  [)ar  l'examen  du  sang.  Vaquez  et  Lau- 
bry  (mai  1903)  montrent  l'importance  de  Thémodiagnostic  en  chi- 
rurgie. A  la  Société  niédicale  des  h(*»pilaux  (1903),  Lamy,  Achard 
insistent  sur  la  nécessité  de  l'examen  systématique  du  sang;  le  tra- 
vail capital  est  la  thèse  de  Silhol  (mai  1903),  (pii  fut  faite  en  grande 
partie  dans  le  service  de  M.  Brun. 

A  Télat  normal,  le  sang,  d'après  Jolly,  présente  la  composition 
suivante  : 

(f lobules  rougps i  à  5  millions. 

lilobulcs  blancr "  ô'io 
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Lymphocytes  polynucléaires 65  p.  100 

Lymphocytes  grands  et  petits 3ô  à  28    — 

Grands  mononucléaires 4  à    8    — 

Êosinophiles là    1    — 

Mastzellen 2    — 

Les  recherches  hématologiques  portent  sur  les  variations  des 
globules  rouges  et  des  globules  blancs. 

a.  Globules  aouGEs.  —  Le  nombre  des  globules  rouges  ne 
donne  pas  des  indications  précises.  Wassermann,  Gurshmann, 
Silhol  ont  étudié  ses  variations  dans  Tappendicite.  Les  résultats 
SDnt  peu  importants,  nous  les  négligerons. 

Par  contre,  f  hémoglobine  subit  des  variations  en  rapport  avec 
l'état  d'intoxication  (le  l' or  (/an  is  nip  ;  nous  produisons  encore  des 
globules  rouges  quand  nous  avons  perdu  la  faculté  de  les  colorer. 

6.  Globules  BLANCS.  — L'augmentation  du  nombre  des  globules 
blancs  est  la  leucocytose.  —  Cette  leucocytose  est  en  rapport  avec 
la  réaction  de  Vorganisme  contre  Cinfection. 

Généralement  on  n'étudie  que  la  leucocytose  globale,  mais,  en 
analysant  cette  leucocytose,  on  a  vu  que  la  leucocytose  isolée  d'un 
élément  indique  des  variations  dans  le  mode  de  réaction,  la  leuco- 
cytose polynucléaire  est  celle  que  Ton  observe  contre  les  suppura- 
tions ordinaires.  La  leucocytose  mononucléaire  existe  surtout  dans 
les  infections  ganglionnaires.  La  leucocytose  éosinophile  ne  s'ob- 
serverait que  dans  les  états  normaux.  Après  avoir  étudié  les  varia- 
lions  leucocytaires  dans  lesdilTérentes  formes  de  l'appendicite,  nous 
verrons  les  conséquences  que  l'on  peut  en  tirer  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  du  pronostic  et  des  indications  opératoires. 

A.  —  La  leucocytose  dans  les  différentes  foumes 
d'appendicite. 

On  peut  suivre  la  môme  division  (|ue  dans  l'étude  clinique,  car 
les  caractères  hématologiques  concordent  avec  les  caractères  cli- 
niques, ils  les  précèdent  toujoure. 

a.  Uébut.  —  Nous  sommes  mal  fixés  sur  la  réaction  sanguine 
dans  les  premières  heures  de  Tappendicile,  cependant  on  peut  dire 
que  toute  crise  d'appendicite  retentit  sur  le  sang.  11  serait  bien 
intéressant  de  savoir  si  l'augmentation  leucocytaire  est  brusque, 
si  elle  est  d'emblée  très  élevée.  Les  malades  qu'on  voit  à  l'hôpital 
sont  au  deuxième  jour  au  minimum.  C'est  dans  la  clientèle  de  ville 
qu'il  faudrait  faire  ces  recherches. 

b.  Appendicite  se  terminant  par  résolution.  —  Crise 
légère,  —  Ascension  leucocytaire  peu  marquée  qui  cède  en  quelques 
jours.  On  trouve  10000  globules  blancs,  rarement  plus.  Trois  à  cinq 
jours  après  le  début,  le  taux  est  devenu  normal.  Pour  Silhol,  il  y 
a  toujours  leucocytose.  lîlood^rMMl,  |)a  Costa,  Lœper  n  on  ont  pas 


234  REVUK  GÉNÉRALE 

trouvé  parce  qu'ils  examinaient  trop  tard  à  une  époque  où  la  défer- 
vescence  était  déjà  elîectuée. 

Crises  plus  graves.  —  Le  nombre  des  globules  atteint,  pour 
un  millimètre  cube  de  sang,  15000  et  même  18000  ou  20000,  au 
deuxième,  troisième  ou  quatrième  jour;  mais  cette  augmentation 
est  passagère  et,  dès  le  lendemain  du  jour  où  on  Ta  constatée,  le 
taux  tombe  à  10000  ou  12000. 

Le  caractère  très  éphémère  de  Taugmentation  est  caractéristique 
des  formes  bénignes  (Cazin)  ;  généralement,  dans  les  cas  qui  ne 
suppureront  pas,  le  nombre  de  globules  blancs  ne  dépasse  guère 
15000. 

Souvent,  au  cours  du  refroidissement  d'une  appendicite,  il  y  a 
des  épisodes  aigus  provoqués  en  général  par  un  écart  de  régime; 
il  y  a  toujours  augmentation  proportionnelle  des  globules  blancs. 
Cette  ascension  leucocytaire  sera  passagère  si  Tépisode  n  a  pas  de 
suite,  elle  sera  défmitive  si  l'on  a  affaire  à  une  nouvelle  crise  qui 
aboutira  à  la  suppuration. 

c.  Abcès  appendiculaire.  —  La  leucocytose  est  très  marquée. 
—  Vers  le  troisième,  le  quatrième  jour,  le  nombre  des  leucocytes 
reste  à  20000;  il  atteint  30000  ou  50000  et  même  72000  (Silhol); 
il  oscille  autour  de  ces  chiffres. 

La  diminution  se  fait  brusquement  après  Tévacuation  du  pus 
(ouverture  chirurgicale  ou  spontanée).  La  leucocytose  tombe  de 
Î30000  à  15  0001e  lendemain  de  Topération,  et  le  surlendemain  elle 
est  normale. 

Mais,  s'il  se  reforme  un  abcès,  la  leucocytose  recommence.  Une 
observation  de  Curschmann  est  particulièrement  intéressante  : 
un  étudiant  est  opéré  au  cinquième  jour,  on  ouvre  un  petit  abcès 
et  on  résèque  l'appendice.  Les  jours  suivants,  le  nombre  des  glo- 
bules blancs,  qui  était  de  21  400  le  jour  de  l'opération,  ne  présente 
aucune  tendance  à  diminuer,  et  cependant  la  température  reste 
basse.  Sept  jours  après  la  première  opération,  on  intervient  de 
nouveau  et  on  ouvre  un  gros  abcès  développé  dans  le  petit 
bassin.  Celle  fois,  le  nombre  des  leucocytes  tombe  immédiatement 
à  la  normale. 

Après  toute  opération,  il  faut  donc  continuer  les  examens  du 
sang  jusqu'au  retour  du  nombre  leucocytaire  au  chiffre  normal. 

Dans  quelques  cas  d'a[)pendicites  anciennes,  on  a  trouvé  un  abcès 
quand  il  n'y  avait  pas  leucocylose,  mais  alors,  suivant  l'expression 
des  américains,  «  l'abcès  était  emmuré,  »  il  n'y  avait  pas  de  commu- 
nication, d'échange  entre  lui  et  la  circulation  générale.  Peut-être 
cela  tient-il  aussi  à  la  stérilité  du  contenu. 

d.  Pi^niTONiTE  GÉNÉRALISÉE.  —  La  Icucocytosc  existe  comme 
dans  les  abcès,  plus  ou  moins  marquée,  suivant  le  degré  de  réac- 
tion de  rorganism(\ 
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e.  Appendicite  TOXIQUE.  —  Nous  avons  dit  que  la  leucocylose  étail 
la  marque  de  la  réaction  de  l'org-anisme  contre  Tinfection.  Ainsi, 
dans  les  péritonites  toxiques,  il  n'y  a  pas  de  défense,  partant /j«« 
de  leucocytose.  Nous  avons  dit  aussi  que  la  richesse  en  hémoglo- 
bine indiquait  l'intoxication  de  l'organisme.  Dans  ces  formes  il  y 
aura  donc  une  diminution  de  Vhémoglobine,  Nous  n'avons 
pas  parlé  du  taux  de  Thémog-lobine  dans  les  autres  formes  parce 
qu'il  était  peu  modifié. 

Dans  les  appendicites  toxiques  le  nombre  des  globules  blancs  est 
normal  ou  même  diminué.  Tantôt  cette  diminution  existe  d'emblée, 
ce  sont  les  formes  toxiques  dès  le  début.  D'autres  fois  on  observe 
la  leucocytose  du  début,  elle  atteint  15000  à  20000,  puis  tombe 
rapidement  en  même  tcm[)s  que  les  phénomènes  péritonéaux 
diminuent  d'intensité.  Mais  l'état  général  s'aggrave,  la  mort  est 
rapide.  La  courbe  leucocytaire  est  donc  comparable  à  celle  qu'on 
trouve  dans  les  appendicites  légères.  Mais  dans  celle-ci  il  n'y  a  pas 
réaction,  parce  que  l'organisme  n'a  pas  à  lutter,  dans  celle-là  parce 
(ju'il  ne  peut  plus  lutter. 

La  richesse  en  hémoglobine  indi(|ueledegré  d'intoxication.  Dans 
les  formes  légères,  l'hémoglobine  est  à  la  normale  ou  à  peine  au 
dessous  (0,9  à  1^.  Dans  les  formes  toxiques,  elle  s'abaisse  à  0,7  ou 
même  0,5  (Silhol  (l).  Nous  avons  donc  là  un  moyen  d'investigation 
précieux. 

B.  —  Application. 

Ces  considérations  peuvent  donner  des  indications  précieuses 
dans  quelques  cas. 

a.  Au  POINT  DE  VUE  DIAGNOSTIC.  —  Toutc  appendicite  s'accom- 
pagne de  leucocytose.  Un  grand  nombre  de  maladies  non  infec- 
tieuses simulentra[)pendicite,  maisne  présentent  pas  cette  réaction. 
De  ce  nombre  sont  les  coliques  hépatiques,  néphrétiques,  les 
coliques  de  plomb,  Tentéro-colite,  l'occlusion  intestinale,  etc. 

La  fièvre  typhoïde  ne  s'accompagne  d'hyperleucocytose  que 
lorsqu'il  y  a  perforation  (Gushing,  Thayer).  Ce  caractère  peut  fixer 
lediagnostic  dans  les  cas  hésitants. 

La  péritonite  tuberculeuse,  elle  aussi,  peut  être  différenciée  par 
là.  Dans  un  cas,  Silhol  reforma  le  diagnostic.  11  s'agissait  d'une 
infirmière  que  M.  Brun  soignait  à  l'hôpital  des  Enfants.  M.  Jalaguier 

(1)  La  nature  de  la  leucocytose  uc  semble  pas  donner  des  reuseignements 
iniportaïUs. 

Les  luoDonucléaires  sont  dans  quelques  cas  proportioDoellemcut  plus  abon- 
dant», et  on  peut  se  demander  si  ces  faits  uc  sont  pas  en  rapport  avec  une  infec- 
tion ganglionnaire  plus  marquée.  En  règle  générale,  la  leucocytose  est  presque 
exclusivement  polynucléaire. 

La  leucocylose  éosinophile  ne  s'observprait  pas  pour  Silhol;  réosinophilie 
signalée  par  Laignel-Lavastine  comme  signe  d'appendicite  n'a  pas  été  reucon- 
lrf'*e  par  tou?  ceux  qui  l'ont  recherchée. 
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pensa  aussi  ù  une  appendicite.  On  croyait  même  sentir  une  masse 
sous-hépatiquo.  Silliol  ne  trouva  que  11000  globules  blancs,  ce  qui 
irétait  pus  en  rapport  avec  rintensilé  dos  phénomènes  locaux.  La 
laparotomie  démontra  qu'il  s'agissait  d'une  péritonite  tubercu- 
leuse au  début. 

b.  Au  POINT  DE  VUE  PHONOSTic.  —On  doit  redouter  une  issue 
rapidement  fatale  (|uand  on  trouve  peu  ou  pas  de  leucocytose  avec 
une  diminution  de  l'hémoglobine. 

c.  Au  POINT  DE  VUE  opératoihe.  —  L'examen  du  sang  indique: 
a  l'abcès,  p  l'époque  où  l'appendicite  est  refroidie. 

a.  Abcès,  —  Si  les  symptômes  sont  graves,  si  la  numération  des 
globules  montre  beaucoup  plus  de  leucocytes  (18000  à  20000),  il 
faut  opérer  immédiatement. 

Si  les  symptômes  sont  sérieux  mais  que  la  leucocytose  soit  de 
ir^OOO,  il  faut  tenir  le  malade  en  observation. 

Si  après  douze  heures  laleucocylose  est  augmentée,  il  faut  opérer 
immédiatement  ;  si  la  leucocytose  reste  stalionnaire  ou  descend, 
on  peut  laisser  refroidir.  Si  les  symptômes  indiquent  une  forme  peu 
grave,  mais  que  la  leucocytose  monte  progressivement,  il  faut 
intervenir. 

Pour  Bloodgood,  une  leucocytose  qui  monte  à  18000  dans  qua- 
rante-huit heures  indique  une  lésion  avancée,  qui  nécessite  une 
intervention.  Une  leucocytose  inférieure  k  18000  et  qui  baisse 
annonce  une  guérison  sans  intervention.  Si  la  clinique  commande 
l'intervention,  l'absence  de  leucocytose  ne  doit  pas  la  faire  repous- 
ser. Mais,  si  la  clinique  ne  la  commande  pas,  une  leucocytose  au-des- 
sus de  18000  doit  suffir  à  la  faire  ado|)ler.  De  toute  façon  opérer 
au-dessus  de  18000.  La  leucocytose  indique  encore  s'il  est  resté 
un  abcès  après  une  première  intervention. 

p.  Époque  du  refroidissement.  —  On  devrait  toujours  faire 
un  examen  hématologique  avant  d'opérer  h  froid,  car,  si  le  nombre 
des  leucocytes  est  augmenté,  on  doit  craindre  des  abcès  septiques 
qui  compliqueront  l'opération  et  en  aggraveront  le  pronostic. 

Ces  doiuiées  sont  très  intéressantes,  ellesdoivent  engager  les  cher- 
cheurs à  poursuivre  cette  étude. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'examen  du  sang  doit  indiquer 
toujours  à  coup  sûr  et  le  diagnostic  et  l'opportunité  opératoire.  La 
leucocytose  n'est  qu'un  symptôme,  à  côté  des  autres.  Ce  n'est  pas 
dans  un  laboratoire  qu'on  peut  reconnaître  et  soigner  la  maladie. 
Da  Costa  (qui  n'est  pas  chirurgien)  le  dit  très  nettement:  «  Le  chi- 
rurgien, qui  se  sert  de  la  numération  des  globules  dans  l'appen- 
dicite comme  d'un  signe  défini  et  pathognomonicjue,  aura  bien 
vite  des  desastres.   » 
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Disseminierte  Hauttuberkalose  nach  aknten  infekiiôsen  Ezanthemen 
(Tuberculose  disséminée  delà  peau  après  les  exanthèmes  infectieux  aigus), 
par  le  D'  L.  Tobler  (Jahrb.  f,  Kind.,  1904). 

L'auteur  rapporte  le  cas  d'un  petit  garçon  de  cinq  ans,  ayant  des  tuber- 
culeux dans  sa  famille.  En  avril  1902,  il  contracte  la  scarlatine  suivie 
d'otite.  Peu  de  temps  après,  apparaissent,  en  différentes  parties  du  corps, 
sur  les  genoux,  les  fesses,  les  coudes,  les  avant-bras,  le  dos  des  mains, 
les  jambes,  etc.,  de  petits  éléments  papuleux  et  croûteux.  (iette  éruption, 
qui  persiste  pendant  de  longs  mois,  affecte  les  quatre  membres  avec  une 
prédominance  marquée.  L'état  général  devient  mauvais,  et  il  y  a  un  peu 
de  fièvre  (38<>,3).  En  certains  points,  aux  épaules,  les  éléments  se  groupent 
en  placards.  Les  glandes  lymphatiques  sous-cutanées  sont  augmentées  de 
volume.  Mort  le  21  mars  1903.  A  l'autopsie,  otite  moyenne  suppuréo, 
carie  du  rocher.  Rien  dans  les  méninges  ni  le  cerveau.  Tuberculose  pleuro- 
pulmonaire,  ganglions  bronchiques  caséeux.  L'examen  histologique  des 
éléments  cutanés  a  montré  la  structure  tuberculeuse  sans  qu'on  ait  pu 
déceler  nettement  la  présence  du  bacille  de  Koch. 

A  propos  de  ce  cas,  l'auteur  rappelle  les  faits  de  du  Castel,  Haushalter, 
Hall,  etc.  Sur  14  cas,  il  y  en  a  10  après  la  rougeole,  4  après  la  scarlatine. 

Haattnberkulide  (Tuberculides  de  la  peau),  parle  D''  Hermann  RENSBrRc. 
{Jahrb,  f.Kind.,  1904).  L'auteur  distingue  deux  groupes  de  lésions  tuber- 
culeuses cutanées  :  1°  Tuberculides  périfolUculaires  superficielles  (lichen 
scrofulosorum^  tuberculides  papulo-squameuses,  tuberculides  pustuleuses 
péri  folliculaires  ou  lupus  miliaire)  ;  2»  tuberculides  profondes,  non 
périfolUculaires  (lupus  éi7thémateux,  tuberculide  papulo-nécrotique  ou 
folliclis  de  Barthélémy,  tuberculide  nodulaire  ou  érythème  induré  de 
Bazin). 

11  cite  un  cas  personnel  observé  à  la  suite  d'une  scarlatine.  L'examen 
histologique  montre  la  nature  tuberculeuse  de  la  dermatose. 

On  peut  dire  que,  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  les  tuberculides 
cutanées  apparaissent  comme  un  signe  de  la  généralisation  bacillaire. 
Mais  on  peut  les  voir  aussi  dans  les  autres  formes  de  tuberculose.  En  tout 
cas,  elles  peuvent  servir  au  diagnostic  de  la  maladie. 

Contributo  allô  stadio  citologico  del  liquide  cefalo-rachidiano  in  al« 
cune  malattie  dei  bambini  ((Contribution  à  Tétude  cytologique  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  quehjues  maladies  infantiles),  par  le  !)'"  Mario 
Fi.\MiM  i/li>.  di  rlhi.  Ped. /]uin  !90M  . 
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L'auteur  a  étudié,  à  la  clinique  de  L.  Concetti,  32  cas,  dont  la  plupart 
relevant  de  la  méningite  tuberculeuse.  Il  a  vérilié  l'exactitude  des  faits 
découverts  par  VVidal  :  l'irritation  méningée  se  révèle  par  la  présence 
de  leucocytes  en  quantité  appréciable  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  normal,  dans  les  cas  de  méningisme  ou 
dans  les  maladies  du  système  nerveux  sans  irritation  méningée  (chorée, 
tétanie,  maladie  de  Little),  on  ne  rencontre  que  très  peu  d'éléments  figurés. 

Dans  les  méningites  tuberculeuses  en  général,  il  y  a  prédominance  des 
lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  il  n'est  pas  rare  de 
constater  la  prédominance  des  polynucléaires  (4  cas).  Dans  ces  derniers 
cas,  on  trouve  le  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  bacilles  de  la  tuberculose,  avec  leurs  corps  et  leurs  protéines,  agi- 
raient sur  les  polynucléaires  ;  les  produits  sol ubl es  (toxines),  au  contraire, 
feraient  prédominer  les  lymphocytes.  D'où  la  distinction  en  deux  classes 
des  processus  méningés  :  ceux  qui  sont  déterminés  par  les  substances 
toxiques  et  ceux  qui  sont  produits  par  les  microbes.  Donclecylo-diagnostic 
perd  de  son  importance  pour  la  différenciation  des  méningites. 

Sar  deux  cas  de  méningisme  nricémiqne,  par  le  D**  G.  Carrière  (  \rch. 
gèn,  de  tnéd,,  17  mars  1903). 

4"  cas.  —  Garçon  de  six  ans  et  demi,  de  père  goutteux,  migi^aineux, 
eczémateux,  obèse,  de  mère  migraineuse  et  hépatique.  Frère  de  huit  ans, 
eczémateux  et  asthmatique.  Nourri  au  sein  par  sa  mère  jusqu'à  dix- 
huit  mois.  A  vingt  mois,  convulsions  ;  à  quatre  ans,  accès  d'asthme  se 
répétant  3  fois  par  an.  A  cinq  ans  et  demi,  céphalée,  vomissements, 
lièvre  (38°,;>),  constipation,  état  semi-comateux,  puis  délire  et  convul- 
sions (méningite).  Au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  guérison  subite. 

Le  !'•''  décembre  1902,  tristesse,  somnolence,  37",6.  Agitation  nocturne, 
plaintes,  grincements,  mâchonnements,  décubitus  en  chien  de  fusil,  rai- 
deur de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  raie  méningitique,  constipation,  ventre 
rétracté,  vomissements.  Pouls  150  à  160,  38^,6.  Le  lendemain,  mydriase. 
Les  urines,  acides,  ont  une  densité  élevée  (1072).  11  y  a  excès  d'acide 
urique  1,95.  On  retire  par  la  ponction  lombaire  35  centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien;  examen  cylologique  négatif;  mais  il  y  avait 
des  cristaux  d'urate  de  soude,  de  même  dans  le  sang.  D'où  le  diagnostic 
de  méningisme  dû  à  la  présence  d'acide  urique  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien  et  dans  le  sang.  Le  traitement  fut  :  régime  lacté  absolu,  bottes 
d'ouate,  limonade  purgative,  eau  de  Vittel,  pipérazine  et  benzoate  de 
lithine.  Amélioration  rapide,  nouvelle  ponction  lombaire  ;  il  n'y  a  plus 
d'acide  urique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

2*  ras.  —  Garçon  de  vingt -deux  mois  et  demi,  de  souche  arthritique, 
nourri  au  sein  par  la  mère  pendant  quinze  nioi<«.  Le  14  février  1902, 
nuit  agitée,  37'', 8,  38*^,8,  vomissements,  constipation.  Raideur  delà  nu(iue, 
décubitus  en  chien  de  fusil,  cris,  mâchonnements  et  grincements,  signe 
de  Kernig,  myosis,  raie  méningitique,  ventre  rétracté.  Pouls  80.  Le  15, 
convulsions,  délire.  L'examen  des  urines  montre  une  forte  acidité  avec 
1029  de  densité,  1k%70  d'acide  urique.  La  ponction  lombaire  donne 
30  centimètres  cubes  de  liquide  clair  tenant  en  suspension  des  flocons 
;  cristaux  d'urate  de  soude).  De  même,  cristaux  uratiques  dans  le  sang. 

Le  17,  amélioration  notable.  Une  nouvelle  ponction  lombaire  montre 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

Donc,  dans  ces  deux  cas,  on  peut  admettre  un  méningisme  uricémique. 
(îos  accidents  peuvent  être  rapprochés  des  accès  de  goutte. 
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Sopra  an  caso  di  encefalo-mielite  insulat'e  acata  condncente  alla 
ftindrome  délia  sclerosi  a  placche  in  nn  bambino  di  3  anni,  terminata 
in  gnarigione  ^Cas  d  encéphalo-myélite  insulaire  aigii<^  conduisant  au 
syndrome  de  la  sclérose  en  plaques  chez  un  enfant  de  trois  ans,  terminée 
par  la  guërison  ,  par  le  D'  L.  (jiNcim  Miv.  di  clin.  Ved,,  fév.  19<)3i. 

Gar<;on  de  trois  ans,  de  p<Te  épileptique  et  alcoolique  ;  strabisme  à 
quatre  mois.  Depuis  quinze  jours,  lièvre,  troubles  digestifs,  phénomènes 
niéningi tiques  (agitation,  cris,  mouvements  de  la  tète,  saccades  du  bras 
gauche,  parésie  du  bras  droit,  raideur  de  la  nuque,  plosis  surtout  à  droite, 
mâchonnements,  etc.  On  retire  par  la  ponction  lombaire  30  centi- 
mètres cubes  de  liquide  limpide,  sans  bactéries  ni  leucocytes.  Donc  pas 
de  méningite.  Les  phénomènes  d'excitation  diminuent  peu  à  peu,  la  cons- 
cience revient,  mais  alors  apfiaraissent  les  symptômes  de  sclérose  en 
plaques  :  tremblement  intentionnel,  nystagmus,  parole  scandée,  exagé- 
ration des  réflexes,  démarche  sjwistique.  A  la  première  période,  on  donne 
des  bains  chauds,  la  glace  sur  la  tête,  le  calomel,  longuent  napolitain, 
les  bromures.  Dans  la  seconde  période,  on  prescrit  les  iodures.  Les  phé- 
nomènes indiquant  des  lésions  insulaires  disse  mi  nées  du  système  nerveux 
s'amendèrent  graduellement,  Fintelligence  devint  plus  vive,  les  tremble- 
ments diminuèrent  ainsi  que  le  nystagmus,  la  scansion  des  mots,  et<'. 
En  trois  mois,  tout  rentra  dans  l'ordre,  sauf  une  certaine  irritabilité  du 
.systt»me  nerveux. 

Un  casotle  esclerosia  en  plaças  Upica  enana  nina  ^(las  de  sclémse  en 
plaques  typique  chez  une  fillette;,  parle  D*^  E.  Nogueras  Coronas  [Im  Mt- 
dicîna  delos  ninos^  avril  1903). 

Chez  Fenfanl,  la  sclérose  en  plaques  est  rare  ;  il  faut  en  exclure  beau- 
coup de  faits  tributaires  de  la  sclérose  lobaire  du  cerveau  ou  de  quelque 
autre  forme  d^encéphalite  infantile. 

Fille  de  trois  ans,  bien  développée,  bien  portante  jusqu'à  huit  mois; 
alors  apparurent  des  selles  sanglantes  pendant  neuf  ou  dix  mois,  sans 
que  1  état  général  fût  troublé.  Variole  discrète.  Au  moment  de  la  conva- 
lescence, vomissements,  diarrhée,  convulsions  épilepti formes  in<|uié- 
tantes.  Cet  état  grave  cède  au  bout  de  deux  joui-s.  Mais  des  troubles 
particuliers  se  déclarent  :  impossibilité  de  se  tenir  debout,  vomissements 
dans  la  marche.  Aucun  antécédent  héréditaire  à  invoquer. 

Le  début  fut  brusque,  on  pourrait  dire  méningitique,  et  rapidement 
apparurent  la  difficulté  de  la  marche  et  la  paralysie  spasniodique.  On 
note  un  nystagmus  vrai  et  pei-maneni  toujours  é^^al,  une  paralysie  avec 
rigidité  des  membres  inférieui's  qui  sont  pseudo-hypertrophiés  par  excès 
de  tissu  adipeux.  L'enfant  peut  se  tenir  debout  en  écartant  les  jambes  et 
en  appuyant  ses  mains  à  quelque  objet.  On  devine  un  processus  cérébro- 
spinaL  Quand  on  fait  marcher  l'enfant,  on  voit  (|u'elle  [mse  la  pointe  des 
pieds  par  terre  (équinisme;  et  accuse  en  même  temj>s  un  état  de  spasme 
et  de  contracture  clonus  du  pied  à  chaque  pas,  mouvements  des  talons  . 
L'enfant  marche  plu^  avec  ses  mains  et  ses  bras  qu'a\ec  ses  jambes.  In 
autre  symptôme  bien  net  chez  l'enfant  est  le  tremblement  intentionnel  qui 
s'e.xagère  par  les  émotions.  Sensibilité  générale  parfaite.  Oscillations 
rythmiques  de  l'iris.  (Jngles  des  pieds  friables,  rugueux,  etc.  La  parole  est 
anandée,  monotone  et  spasniodique.  Intelligence  normale.  L(»s  réflexes 
tendineux  sont  exagérés,  surtout  ceux  des  genoux.  Il  est  facile  d'élimi- 
ner ici  la  contracture  des  hémiplégiques,  le  tabès  sjwsmodique,  la 
maladie  de  Litlle,  la  maladie  de  Kriedreich,  l'ahophie  cérébelleuse, 
rhvstérie,  etc. 
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Sur  la  maladie  deLittle;  parle  l)''A.Morssoi  s  i(i//3.(fes/i(^.,i  juin  iyu3. 
—  Leçon  recueillie  par  le  D""  (iRrciiET). 

Garçon  de  six  ans,  n'en  paraissant  que  trois,  né  à  terme  d'une  mère 
ôgée  de  seize  ans,  avec  un  poids  de  3  livres.  Il  n'y  a  que  dix-huit  mois 
qu'il  commence  à  marcher.  Convulsions  à  huit  mois;  elles  se  sont  repro- 
duites une  dizaine  de  fois  depuis  cette  époque.  Thorax  hombé,  chapelet 
rachitique,  gros  ventre.  Les  membres  inférieurs  sont  raides  et  tendent  à 
se  croiser.  Si  Ton  veut  faire  fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin,  ou  écarter  les 
deux  cuisses,  on  éprouve  une  résistance  invincible.  Exagération  des 
réflexes.  L'enfant  marche  avec  difficulté  sur  la  pointe  des  pieds.  Rien  aux 
membres  supérieurs.  Intelligence  peu  développée.  Incontineitce  nocturne 
d'urine.  Donc  paraplégie  spasmodique,  type  de  Little.  Dans  la  maladie 
de  Little,  on  doit  distinguer  deux  f^ormes,  une  curable,  l'autre  incurable. 
Le  cas  précédent  appartient  à  la  première  catégorie.  Dans  la  seconde,  peut 
figurer  le  cas  d'une  fille  de  trois  ans  et  demi,  ayant  de  la  paraplégie 
spasmodique,  avec  idiotie.  Cette  enfant  est  née  à  terme,  mais  le  travail 
a  été  long,  et  il  en  est  résulté  de  l'asphyxie.  Faut-il  dire  que  dans  un  cas 
il  y  a  agénésie  et  dans  l'autre  sclérose  du  faisceau  pyramidal?  Faut-il 
dire  que  dans  un  cas  c'est  le  cerveau  qui  est  malade  et  dans  l'autre  la 
moelle  ? 

Studio  anatomico  di  un  morbo  di  Little  (Ktude  anatomique  d'une  ma- 
ladie de  Little),  par  le  D'  BEnr.iii.Nz  (/tir.  di  Clin.  Ptd.,  juin  1903!. 

Fille  de  deux  ans,  née  à  terme;  aussitôt  après  la  naissance,  îin  note  une 
certaine  rigidité  générale  des  membres  avec  difficulté  pour  s'alimenter. 
Cela  a  persisté,  l'enfant  perd  ses  urines  et  ses  matières,  ne  parle  pas, 
quoiqu'elle  entende  bien.  Développement  médiocre.  Sensibilité  normale, 
pas  de  paralysie.  Rigidité  musculaire  complète  des  membres  et  du  tronc 
(y  compris  la  nuque),  exagération  des  réflexes.  Rigidité  accrue  par  les 
mouvements,  phénomène  de  Babinski.  Elle  ne  peut  avaler  que  les  li 
quides.  Le  29  janvier  1902,  accès  épileptiforme  généralisé  ayant  duré 
trois  minutes.  Poids  8900  grammes.  Morte  le  23  mai.  Autopsie  le  24  mai. 
Rien  de  spécial  à  l'ouverture  du  crdne  ;  le  cerveau  semble  plus  petit 
que  normalement;  la  pie-mère  lui  adhère  intimement.  Pas  de  lésion 
en  foyer.  Poids  total  de  l'encéphale  :  î)45  grammes.  Dilatation  des  ven- 
tricules. Pleurésie  purulente  à  droite,  tuberculose;  ganglions  bron- 
chiques tuberculeux.  Le  cervelet,  le  bulbe,  la  moelle  épinière  sont 
sains.  En  somme,  autopsie  négative  en  ce  qui  concerne  le  syndrome 
de  Litlle.  L'examen  histologique  n'a  montré  aucune  lésion. 

Case  of  crossed  hemiplegia  and  convulsions  in  an  infant  six  weeks 
old  (Cas  d'hémiplégie  croisée  et  convulsions  chez  un  enfant  de  six  se- 
maines), par  le  D' li.-G.  Holmes  [Australasiun  médical  Gazette^  1903). 

Fillclte  de  six  semaines  observée  le  29  mai;  bien  portante  jusqu'à  il  y 
a  trois  jours;  la  mère  note  à  ce  moment  quelque  chose  de  particulier 
dans  le  cri.  Le  soir  du  28  mai,  convulsions  (six  crises  successives).  Purs 
nouvelles  convulsions  se  répétant  toutes  les  cinq  ou  dix  minutes,  parfois 
toutes  les  heures  et  augmentant  d'intensité.  Les  mouvements  affectaient 
le  côté  gauche,  le  droit  restant  raide.  Pas  de  fièvre,  pouls  120.  Au  mo- 
ment de  la  crise,  on  note  une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
à  droite.  Dans  l'intervalle  des  attaques,  les  membres  du  côté  gauche 
étaient  paralysés  et  flasques  et,  pendant  les  cris,  la  commissure  labiale 
était  tirée  à  gauche.  Les  convulsions  duraient  une  à  deux  minutes.  Pas 
d'ophtalmoplégie. 
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La  paralysie  faciale  droite,  les  convulsions  à  gauche  avec  paralysie 
semblaient  indiquer  une  lésion  irritative  de  la  protubérance  dans  sa 
moitié  droite,  ce  que  confirmait  encore  la  déviation  conjuguée  de  la  tète 
et  des  yeux  à  droite.  Il  y  avait  des  antécédents  hémophiliques  dans  la 
famille,  et  on  peut  penser  à  une  petite  hémorragie.  On  prescrit  une  potion 
au  bromure  et  une  potion  à  Tiodure  de  potassium. 

Le  30  mai,  les  spasmes  continuent,  réflexe  rotulien  exagéré.  Le  31, 
attaques  moins  fréquentes  et  moins  violentes,  exagération  des  réflexes  des 
deux  côtés.  Le  2  juin,  spasmes  dans  les  deux  bras  et  la  jambe  gauche. 
Dysphagie.  Le  5,  léger  nystagmus  à  droite.  Le  6,  Tenfant  ne  peut  avaler. 
Le  19  juin,  plus  de  convulsions,  légère  déviation  de  la  bouche  à  gauche 
dans  les  cris;  pas  de  déviation  de  la  tête  et  des  yeux.  Le  7  juillet,  il  n'y 
a  plus  ni  parésie,  ni  contracture  ;  enfant  parfaitement  guérie.  La  potion 
iodurée  a  été  continuée  pendant  trois  semaines. 

Tubercule  du  cervelet,  par  M.  Simo.n  {Rev.  des  mal,  de  Cenf.,  juillet  1903). 

Fille  de  onze  ans,  entrée  à  l'hôpital  Trousseau  le  1"''  février  1902  pour 
céphalées  et  fatigue.  Père  mort  tuberculeux.  Rien  de  précis  dans  les  sym- 
ptômes. Le  7  février,  vertiges,  ébauche  de  convulsions,  perte  de  con- 
naissance; signe  de  Kernig,  raie  vaso-motrice,  légère  parésie  faciale 
droite,  hypoesthésie  dans  le  territoire  du  trijumeau  à  droite,  hypoacou- 
sie  à  droite,  abolition  du  goût  à  droite,  odoi'at  conservé,  céphalée 
intense  dans  la  moitié  du  cr&ne  et  de  la  face.  Le  8,  convulsions 
généralisées,  pouls  110  avec  arythmie.  Le  9,  amélioration;  le  19,  céphalée 
de  nouveau,  un  vomissement,  signe  de  Kernig;  le  21,  abattement, 
somnolence,  nouvelles  convulsions,  perte  de  connaissance,  cyanose  de  la 
face.  Le  25,  céphalée  ;  hyperesthésie,  pouls  120,  strabisme  interne  à 
gauche.  Le  11  mars,  les  pupilles  dilatées  ne  réagissent  plus  à  la  lumière. 
Le  22,  trois  convulsions,  coma.  Le  2  avril,  les  convulsions  ont  cessé,  mais 
Tenfant  reste  anéantie.  Mort  le  8  avril.  —  La  température  a  oscillé 
autour  de  SS*". 

Une  première  ponction  lombaire,  faite  le  7  février,  permit  de  retirer 
12  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien; quelques  lymphocytes 
dans  le  dépôt.  Une  deuxième  ponction  faite  le  16  février  donne  10  centi- 
mètres cubes  de  liquide  limpide  avec  un  assez  grand  nombre  de  lympho- 
cytes et  de  globules  rouges,  sans  polynucléaires.  Pas  d'iodisme,  quoique 
l'enfant  prît  4  grammes  d'iodure  par  jour. 

On  pensa  d'abord  à  un  embarras  gastrique,  puis  à  une  méningite  tuber- 
culeuse, à  des  lésions  syphilitiques  corticales.  Mais  la  durée  de  la  maladie 
d'une  part,  l'inefficacité  du  traitement  spéciOque  d'autre  part,  firent 
écarter  ces  deux  diagnostics.  Restaient  dès  lors  la  tuberculose  cérébrale 
avec  un  néoplasme  intracrânien. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  cervelet  énorme,  la  presque  totalité  de  l'hémi- 
sphère cérébelleux  droit  est  occupée  par   une  masse  jaune,  caséeuse. 

Étiologie  delà  surdi-mutité,  par  MM.  Lannois  et  F.  Gua vanne  {Ann,  des 
mal.  de  V oreille^  etc.,  juillet  1903). 

Les  auteurs  étudient  les  causes  de  la  surdi-mutité  d'après  325  cas.  La 
surdi-mutité  est  due  parfois  à  des  lésions  de  Toreille  moyenne;  mais 
c'est,  le  plus  souvent,  une  maladie  du  labyrinthe  et  des  voies  auditives 
centrales;  c'est  assez  souvent  une  manifestation  de  dégénérescence.  Les 
325  cas  étudiés  se  répartissent  ainsi  : 

Surdi- mutité  cougéuitale 117 

Surdi-mutité  acquise 15^ 

Date  d'apparitiOD  non  précisée 56 
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Sur  les  325  cas,  il  y  avait  199  garçons  et  126  filles.  Sur  les  152  surdi- 
mutités acquises,  l'origine  de  la  maladie  a  été  établie  98  fois  d'une  façon 
certaine  : 

Méoingite 34  fois. 

Convulsions 17  — 

Rougeole 18  — 

Otite  purulente 7  — 

Chute  sur  la  tête 5  — 

Scarlatine 4  — 

Coqueluche 3  — 

Accidents  nerveux 3  — 

Syphilis  héréditaire 3  — 

Diphtérie 2  — 

Oreillons 1  — 

Typhoïde 1  — 

C'est  dans  les  deux  premières  années  que  les  accidents  se  sont  montrés 
le  plus  souvent  (72  fois  sur  98). 

Quant  aux  surdi-mutités  congénitales,  on  trouve,  chez  les  parents  :  la 
surdi-mutité  2  fois,  l'alcoolisme  15  fois,  la  vésanie,  l'hystérie,  etc.  La 
consanguinité  n'a  pas  d'action  sans  les  tares  héréditaires.  La  syphilis  des 
parents  est  souvent  mentionnée.  Les  aiccidents  de  la  grossesse  et  de 
l'accouchement  jouent  parfois  un  rôle.  Les  auteurs  terminent  ainsi  : 
«  Quand  elle  n'est  pas  accidentelle,  la  surdi-mutité  est  une  maladie  des 
pauvres,  des  dégénérés  et  des  intoxiqués  par  l'alcool  ou  la  syphilis.  » 

Sur  an  cas  d'ophtalmoplégie  hérédo-syphilitique  précoce,  ses  rapports 
avec  rophtalmoplégie  congénitale,  par  le  D*  C.  Câbannes  (Journ,  de  méd, 
de  Bordeaux,  26  juillet  1903). 

Garçon  de  dix  mois,  présenté  le  12  mai  1903  ;  il  est  pâle,  maigre,  couché 
sur  le  bras  de  sa  mère,  la  tète  penchée  en  arrière  et  un  peu  sur  l'épaule 
gauche,  avec  ptosis  bilatéral.  Déviation  externe  des  globes,  surtout  à 
droite,  sans  exophlalmie.  Tous  les  mouvements  des  yeux  sont  abolis. 
Pupilles  dilatées  surtout  à  gauche,  ne  réagissant  pas  à  la  lumière.  Inté- 
grité du  fond  de  Tœil  et  de  la  papille.  L'enfant  voit.  Facial  indemne, 
orbiculaires  des  paupières  fonctionnant  bien.  La  racine  du  nez  est  effon- 
drée, la  pointe  en  l'air  (nez  en  lorgnette).  11  y  a  un  coryza  purulent  avec 
atrophie  de  la  pituitaire.  Desquamation  linguale. 

Enfant  venu  à  terme,  sans  intervention  ;  pas  de  plaques  sur  le  corps, 
mais  aspect  vieillot,  teint  bistré.  Coryza  depuis  la  naissance.  11  y  a  deux 
mois  que  les  yeux  ont  commencé  à  être  malades. 

Traitement  :  une  cuillerée  à  café  de  sirop  de  Gibert  par  jour  ;  au  bout 
d'une  semaine,  amélioration,  mais  l'enfant  a  été  emporté  par  une  bron- 
cho-pneumonie. Pas  d'autopsie.  Cependant  le  cas  semble  bien  devoir  être 
rapporté  à  une  ophtalmoplégie  précoce  de  l'hérédo-syphilis.  Cette  ophtal- 
moplégie  précoce  ressemble  d'aillears  à  l'ophtalmoplégie  congénitale. 

Un  caso  de  méningites  agada,  cnrada  completamente  (Cas  de  ménin- 
gite aiguë  guérie  entièrement),  par  le  D' L.  Morquio  (Rev.  méd.  del  Uruguay , 
mai  1903). 

Garçon  de  quatre  ans  entre  le  16  septembre  1902  à  l'hôpital  de  la  (Cha- 
rité (Montevideo).  11  vient  de  subir  une  congestion  broncho-pulmonaire. 
Il  accuse  de  la  céphalalgie,  vomit,  est  agité.  Abattement,  pâleur,  ventre 
déprimé,  respiration  suspi rieuse.  Raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig. 
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Pupilles  dilatées,  raie  vaso-motrice,  pouls  rapide,  constipation.  Maigreur, 
polyadénopathie,  Tenfant  a  Tair  d'un  tuberculeux,  et  on  pense  à  la  mé- 
ningite tuberculeuse.  Les  signes  de  méningite  se  prononcent  de  plus  en 
plus,  les  douleurs  de  tête,  sont  très  vives  ;  oscillations  thermiques  notables. 
Le  22,  persistance  des  céphalées  et  des  vomissements;  quelques  convul- 
sions dans  le  bras  gauche. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  légèrement  trouble  ;  le  D<^  Gaf- 
fera trouve  peu  de  lymphocytes,  beaucoup  de  polynucléaires.  Le  soir, 
convulsions  de  la  jambe  droite.  La  séro-réaclion  de  Widal  est  négative: 
on  fait  des  injections  de  cacodylate  de  soude.  Amélioration  graduelle  ; 
le  18  octobre,  guérison  complète.  L'auteur  pense  qu'il  s'agissait  d'une 
méningite  séreuse,  simulant  la  méningite  tuberculeuse,  consécutive  à 
une  affection  aiguë  des  voies  respiratoires. 

Laringo-spasmo  e  pseado-mdningite  da  ascaridi  lombricoidi  (Laryn- 
go-spasme  et  pseudo-méningite  par  ascarides  lombricoïdes),  par  le 
D'  GiusTi?io  PiEHANTONi  {Gazz.  Uegli  osp,  e  délie  clin.,  31  mai  1903). 

1«'  cas.  —  Garçon  de  trois  ans,  pris  dans  la  nuit  de  suffocation  ;  le 
jour  suivant,  nouvel  accès.  Langue  sale,  haleine  fétide,  constipation, 
niydriase,  39»,2,  pouls  150.  D'où  venait  le  spasme  du  larynx?  Comme  il 
n'y  avait  pas  de  toux  et  que  les  renseignements  étaient  négatifs,  on 
écarta  l'idée  d'un  corps  étranger.  On  pouvait  penser  à  une  laryngite 
simple  ou  diphtérique,  car  il  y  avait  de  la  lièvre.  Mais  l'absence  de  toux 
et  l'intégrité  de  la  gorge  firent  écarter  ce  diagnostic. 

La  durée  courte  des  accès  lit  admettre  une  origine  réflexe  ou  toxique  ; 
la  mydriase  appuyait  ce  diagnostic.  Pas  de  rachitisme  ni  craniotabes. 
On  pense  alors  à  la  lombricose  (mydiiase).  Deux  doses  de  santonine  et 
calomel  firent  rendre  le  lendemain  six  grands  lombrics,  et  l'enfant  guérit 
aussitôt.  Puis  quatre  autres  vers  furent  rendus. 

2«  cas.  —  Garçon  de  trois  ans,  pris  le  l*""  septembre,  à  la  suite  de 
promenade,  de  lièvre,  vomissements  et  diarrhée.  Le  lendemain,  accès 
convulsif.  Le  troisième  jour,  raideur  de  la  nuque  et  des  membres,  grin- 
cements de  dents,  pliotophobie  et  mydriase.  Langue  sale,  haleine  fétide, 
météorisme  du  ventre,  selles  verdàtres.  Fièvre  vive  (plus  de  40<»). 

On  avait  pu  penser  à  une  insolation.  Applications  froides  sur  la  tète  et 
le  ventre,  lavements  boriques,  calomel  et  santonine,  diète  lactée.  Le  len- 
demain, émission  de  lombrics,  les  phénomènes  nerveux  persistent,  rate 
grosse.  On  pense  ensuite  à  une  méningite  typhoïde.  Mais  le  onzième  jour, 
après  l'expulsion  en  plusieui*s  fois  de  24  ascarides,  la  fièvre  tomba  et  les 
phénomènes  de  contracture  se  dissipèrent.  Guérison  rapide.  Là  encore  la 
mydriase  était  accusée  et  pouvait  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

A  note  on  the  treatment  of  chorea  by  ergot  of  rye  (Traitement  de  la 
chorée  par  l'ergot  de  seigle),  par  le  D'  Eustace  Smith  (BrU.  jned.  Joum., 
18  juillet  1903). 

L'auteur  a  prescrit  l'extrait  fluide  d'ergot  à  la  dose  de  3  grains 
toutes  les  trois  ou  quatre  heures  pendant  des  semaines,  à  des  enfants 
de  sept  à  huit  ans,  et  à  la  dose  de  20  gouttes  ou  plus  pendant  des  mois, 
sans  inconvénient.  Le  pouls  perd  sa  fréquence,  et  les  symptômes 
nerveux  s'amendent  rapidement.  II  faut  prescrire  en  même  temps  le 
repos  au  lit  et  s'assurer  que  le  rein  fonctionne  bien  ainsi  que  l'intestin. 
Suivent  deux  observations  (tille  de  six  ans,  garçon  de  huit  ans),  dans 
lesquelles  la  strychnine  a  été  associée  à  l'ergot  de  seigle. 
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Les  doses  employées  par  M.  Smith  sont  considérables;  et  cependant 
elles  ont  été  bien  tolérées.  Nous  pensons  que  deux  observations  ne  suf- 
fisent pas  pour  juger  la  méthode,  et  nous  ne  croyons  pas,  jusqu'à  plus 
ample  informé,  que  la  médication  ergotée  soit  comparable  à  la  médica- 
tion arsenicale  dans  le  traitement  de  Itf  chorée  de  Sydenham. 

Beitrag  zur  Kenntniss  der  Scharlachinfection  (Contribution  à  Tétude 
de  rinfection  scarlatineuse),  parle  D' A.  von  Székely  {Jahrb.  f.  Kind.,  1903). 

Voici  résumée  l'histoire  pathologique  qui  a  donné  matière  à  ce  travail  : 
de  deux  enfants  d'une  famille  Tainé,  âgé  de  cinq  ans,  est  atteint  de  scar- 
latine le  il  mars.  Elle  fut  de  moyenne  intensité,  mais  la  desquamation 
fut  un  peu  retardée,  se  faisant  seulement  neuf  jours  après  disparition  de 
l'exanthème.  Le  plus  jeune  enfant,  âgé  de  trois  ans,  tombe  malade  le 
12  mai.  On  avait  assuré  la  désinfection  de  la  maison  après  la  maladie  du 
premier,  mais  on  ne  put  maintenir  un  isolement  assez  prolongé  de  l'en- 
fant sain.  Ce  second  enfant  est  atteint  d'angine  avec  adénopathie  cervi- 
cale; l'éruption  se  montre  le  14  mai.  Onze  joui^  après  la  disparition  de 
l'exanthème,  commença  la  desquamation,  qui  dura  près  de  quinze  joui-s. 
On  put  établir  ainsi  longine  de  l'infection.  La  mère  avait  chez  l'aîné  des 
enfants,  pendant  la  desquamation,  traité  de  petites  éraillures  cutanées 
par  une  pommade  d'oxyde  de  zinc,  et  elle  avait  oublié  de  jeter  le  reste  de 
la  pommade.  Or  le  plus  jeune  enfant  avait  de  temps  en  temps  une  érup- 
tion vésiculeuse  causant  un  violent  prurit.  Pour  calmer  cette  irritation,  on 
lui  avait  applique  un  peu  de  la  pommade  qui  avait  servi  à  l'ainé.  Il 
semble  bien  que  cette  pommade  ait  été  l'agent  vecteur  de  l'infection. 

Der  gegenwàrtige  Stand  der  Lehre  von  der  ôrtlichen  Panatrophie  im 
Kindesalter  (L'état  actuel  de  la  question  de  la  panatrophie  locale  dans 
l'enfance),  par  le  D*"  Henry  Asuby  (Monatsschr.  f.  Kinderheilk.y  1903). 

L'auteur  relate  une  observation  accompagnée  de  photographie  d'un  cas 
de  panatrophie  locale  observée  chez  une  enfant  de  douze  ans.  Depuis  deux 
ans  a  apparu  une  atrophie  portant  sur  la  moitié  gauche  de  la  face  avec 
atrophie  des  tissus  sous-jacents  à  la  peau.  L'atrophie  porte  sur  les  régions 
maxillaires  supérieure  et  inférieure  et  les  muscles  correspondants,  ainsi 
que  sur  la  moitié  gauche  de  la  langue  et  du  voile  du  palais.  L'atrophie 
n'est  pas  confinée  au  domaine  du  trijumeau,  car  la  peau  de  la  moitié 
gauche  de  la  face  n'est  que  partiellement  atteinte  ;  en  outre,  les  muscles 
de  la  langue  et  du  voile  du  palais  ne  sont  pas  innervés  par  le  trijumeau. 

Dans  un  autre  cas,  un  traumatisme  semblait  avoir  joué  un  rôle  étiolo- 
gique.  A  la  suite  d'une  plaie  assez  profonde  derrière  l'oreille  droite, 
depuis  deux  ans  l'apophyse  mastoïde  s'était  atrophiée. 

Zur  Klinik  der  hereditâr-syphilitischen  Knochen  affektionen  (Sur  la 
clinique  des  affections  osseuses  hérédo-syphilitiques),  par  le  D'  Rudolf 
NEVMTii  (Monatsschr,  f.  Kinderheilk.,  1903). 

L'intérêt  de  ce  cas  observé  chez  un  enfant  de  huit  semaines  réside 
surtout  dans  la  multiplicité  des  lésions  osseuses.  Les  membres  supérieurs 
étaient  en  abduction,  courbés  au  niveau  du  coude;  le  coude  gauche  était 
notablement  gonflé.  Les  lésions  étaient  analogues  mais  moindres  à  droite. 
11  y  avait  aux  doigts  les  lésions  ordinaires  de  phalangîte. 

Aux  membres  inférieui-s  on  notait  une  courbure  des  genoux,  une  cour- 
bure de  la  partie  inférieure  des  cuisses. 

L'affection  s'améliora  gi'âre  au  traitement mercuriel  (proto-iodure  OK'^,02 
par  juui  I.  Dt'jà,  au  bout  d'une  semaine,  ramélioration  était  notable.  Au 
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bout  d'un  mois,  tous  les  symptômes  avaient  disparu.  La  radiographie 
montrait  une  évolution  vers  la  guérison. 

De  la  valenr  da  sérum  antidiphtérique  au  point  de  vue  de  la  prophy- 
laxie, par  le  D'  Netter  (Congrès  d'Hyg,  et  de  dém.,  Bruxelles,  sept.  1903). 

Le  rapport,  présenté  par  M.  Netter  au  Congrès  international  d'hygiène, 
peut  se  résumer  en  quelques  propositions  : 

1°  La  Société  de  pédiatrie,  le  Comité  d'hygiène,  l'Académie  ont  proclamé 
l'efficacité  des  injections  préventives  de  sérum  et  leur  innocuité; 

2°  Le  nombre  des  injections  prophylactiques  pratiquées  en  France 
dépasse  H.300;  M.  Netter,  pour  sa  part,  en  a  fait  4473  :  4121  dans  les 
familles  de  diphtériques  ;  2000  dans  les  salles  de  malade,  asiles,  crèches, 
écoles  au  cours  d'une  épidémie  de  diphtérie  ;  5  300  dans  les  hôpitaux  en 
l'absence  de  diphtérie  (dont  plus  de  3000  rougeoleux  et  1 000  scarlatineux)  ; 

3<»  Immunité  pendant  une  période  qui  commence  vingt-quatre  heures 
après  l'injection  et  finit  vingt-huit  jours  après.  Si  la  diphtérie  se  déclare, 
elle  est  bénigne  ; 

4^  Les  sujets  ainsi  vaccinés  sont  exposés  aux  accidents  sériques,  habi- 
tuellement légers,  moins  fréquents  quand  le  sérum  est  ancien. 

Les  abcès  attestent  une  faute  de  technique  ; 

5°  La  dose  prophylactique  de  sérum  est  de  500  unités  (5  centimètres 
cubes  de  sérum  de  Roux)  ; 

6<*  On  injectera  tous  les  enfants  d'une  famille  où  aura  existé  un  cas  de 
diphtérie,  même  quand  la  surveillance  des  enfants  serait  facile; 

1**  Dans  les  épidémies  d'hôpital,  de  crèche,  d  asile,  d'internat,  on  se 
hâtera  d'injecter  préventivement.  On  devra  généraliser  cette  pratique 
même  dans  les  écoles  d'externes  ; 

8<»  L'injection  systématique,  renouvelée  toutes  les  quatre  semaines,  met  les 
enfants  hospitalisés  à  l'abri  de  toute  contamination  diphtérique.  11  faut  la 
pratiquer  surtout  dans  les  pavillons  de  rougeole,  scarlatine,  douteux,  etc.  ; 

9«  Dans  les  pavillons  de  rougeole,  les  doses  injectées  préventivement 
seront  plus  fortes  et  les  intervalles  plus  courts  entre  deux  injections. 

On  ne  peut  qu'approuver  les  conclusions  de  M.  Netter,  et  nous  con- 
seillons vivement  de  les  mettre  en  pratique. 

Tubage  dans  on  cas  de  laryngite  morbilleuse  suffocante,  guérison, 
considérations,  par  leD**  R.  Chuciiet  (Gaz.  hebd.  des  sciences  méd.  de  Hordeaux, 
27  sept.  1903). 

Après  avoir  rappelé  deux  cas  où  la  suffocation  avait  fini  par  céder, 
sans  tubage,  l'auteur  en  rapporte  un  troisième  dans  lequel  le  tubage  fut 
inévitable.  Garçon  de  vingt-six  mois,  entré  à  l'hôpital  le  3  août  pour  une 
rougeole.  Le  môme  jour,  deux  crises  violentes  de  suffocation.  Tirage  per- 
sistant les  jours  suivants,  voix  rauque,  fièvre  (39°). 

Le  6,  nouvelle  crise  de  suffocation  ;  le  7  au  matin,  on  constate  un  tirage 
marqué  avec  bronchite,  etc.  Le  H,  on  est  obligé  de  tuber  Tenfantqui  est 
immédiatement  soulagé.  Le  13,  détubage  parle  procédé  de  Baveux; 
signes  de  broncho-pneumonie,  39*»,4.  Enveloppements  humides,  bains 
chauds.  A  partir  du  16,  amélioration.  Le  22,  plus  de  râles,  voix  encore 
rauque.  Amélioration  continue,  le  18  septembre  l'enfant  sort  guéri  de 
l'hôpital.  Deux  ensemencements  successifs  ont  été  faits  ;  on  ne  trouva 
que  du  streptocoque  et  du  staphylocoque.  Pas  de  bacilles  de  la  diphtérie. 

Contributo  alla  eziologia  e  patogenia  délia  porpora  primitiva  neU'in- 
fanzia  (Contribution  à  l'étiologie  et  k  la  palhogénie  du  purpura  primitif 
dans  l'enfance),  par  le  D'  Cesare  Cattaneo  (La  Pediatria,  août  1902;. 
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Le  purpura  n'est  pas  une  maladie,  mais  un  symptôme  qui  peut  se 
rencontrer  dans  diverses  maladies.  Cependant  il  y  a  des  cas  où  le  purpura 
est  primitif.  En  voici  un  exemple  : 

Écolier  de  sept  ans,  parait  sain  actuellement  ;  le  p^re  a  souffert  de 
rhumatismes,  d'éruptions  diverses  et  prurigineuses  ;  arthritisme,  hystéro- 
épilepsie  chez  d'autres  membres  de  la  famille  du  côté  paternel.  Rien  du 
côté  maternel.  Un  frère  et  une  sœur  sains.  Allaitement  maternel.  A 
quatre  ans  rougeole,  à  six  ans  coqueluche,  diarrhée  de  temps  à  autre. 
11  y  a  quelques  jours,  douleurs  vagues  à  une  jambe  qui  ont  disparu  par 
le  repos  au  lit.  Il  y  a  deux  jours,  diarrhée  fétide,  malaise  vague.  Hier, 
vives  douleurs  aux  membres  inférieurs.  Ce  matin,  taches  purpuriques  à 
ce  niveau. 

Enfant  bien  développé,  un  peu  pâle.  Rien  d'appréciable  à  Texamen  des 
di  vei*s  organes.  Engelures  aux  oreilles  et  aux  mains  avec  quelques  croûtes. 
Articulations  normales.  Pas  de  fièvre.  Sur  les  fesses,  les  cuisses,  les 
jambes,  taches  rouge-brun,  rondes,  disséminées  sans  ordre,  séparées  les 
unes  des  autres  par  des  intervalles  de  peau  saine.  Leurs  dimensions 
varient  de  celles  d'un  grain  de  millet  à  celles  d'une  pièce  de  5  francs  ;  la 
plupart  ont  les  dimensions  d'un  sou.  Les  plus  grandes  occupent  les  fesses 
et  sont  un  peu  allongées.  Urine  claire,  acide,  densité  1028,  pas  d'albu- 
mine ou  sucre.   Selles  normales. 

Le  4  février  1903,  diarrhée  sans  coliques,  pouls  irrégulier,  douleurs 
disparues,  plus  d'hémorragies.  On  retire  10  centimètres  cubes  de  sang  de  la 
veine  céphalique  droite  ;  la  coagulation  est  rapide,  mais  sans  transsudation 
du  sérum  ;  pour  l'obtenir,  il  faut  rompre  les  caillots  et  centrifuger.  Examen 
du  sang  frais  :  globules  rouges  4608  000;  globules  blancs  34900.  Le 
5  février,  douleurs  de  ventre,  dans  la  nuit  légère  céphalée,  37»,  bon  état 
général,  pouls  lent(r)2,  56),  couleur  ecchymotique  des  taches  de  purpura. 
Les  cultures  du  sang  ont  donné  le  staphylocoque  blanc. 

Le  soir,  douleurs  thoraciques  vagues,  douleur  au  genou  gauche,  coliques, 
tuméfaction  à  la  face  interne  du  genou  gauche,  douleur  à  la  pression. 
Le  6  février,  selles  diarrhéiques,  37*.  Le  7  février,  le  genou  est 
normal,  douleurs  vives  au  coude  gauche.  Le  9,  coliques,  diarrhée 
avec  un  peu  de  sang,  nouvelles  taches  de  purpura.  Tuméfaction  du 
poignet  gauche,  du  genou  droit,  du  dos  du  pied  gauche  avec  douleurs  à 
la  pression. 

Le  12,  tuméfaction  de  la  paupière  supérieure  gauche,  œdème  de  la 
paupière  inférieure.  Douleurs  lombaires,  coliques.  Le  13,  œdème  des  pau- 
pières à  droite,  pas  d'arthralgies.  Le  14,  ténesme,  selles  diarrhéiques  san- 
guinolentes. Le  17,  violentes  douleurs  d'estomac,  suivies  de  vomissements 
alimentaires.  [^  19,  douleurs  au  testicule  droit.  Le  20,  fièvre  (39«,5),  nou- 
velle poussée  de  purpura,  constipation.  Un  peu  d'angine.  Le  22,  les  taches 
purpuriques  disparaissent,  selles  très  fétides  avec  un  peu  de  sang.  Le  4  mars, 
légère  épist axis,  ni  taches,  ni  douleurs,  selles  régulières,  bon  état  général. 

En  somme  il  s'agit  d'un  purpura  primitif,  maladie  de  Werlhof,  avec 
douleurs  rhumatoïdes,  coliques  et  diarrhée,  etc.  On  a  trouvé  le  staphylo- 
coque dans  le  sang,  et  on  peut  incriminer  une  infection. 

Ricerche  emâtologiche  salle  porpore  (Recherches  hématologiques  sur 
les  purpuras),  parle  D'  G-.B.  Allaria  {Riv,  di  clin,  Ped.,  ort.  1903). 

L'auteur  rapporte  6  observations,  dont  3  avec  symptômes  rhumatoïdes, 
2  infectieuses  primitives,  1  chronique.  Parmi  ces  cas,  2  s'étaient  com- 
pliqués d'endocardite,  3  d'hémorragies  graves,  etc.  Dans  tous  les  cas,  il  y 
avait  diminution  de  l'hémoglobine  (oligochromémie)  ;  la  diminution  des 
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globules  rouges  fut  médiocre  dans  2  cas,  prononcée  dans  un  cas,  très 
prononcée  dans  2  cas,  nulle  dans  un  cas.  I)ans  tous  les  cas,  les  hématies 
tendaient  à  se  disposer  en  piles  ;  elles  étaient  plus  ou  moins  pâles,  de 
forme  et  de  volume  normaux  ;  microcytes  et  macrocy tes  rares  ;  pas  de 
poikilocyies.  Pas  de  globules  nucléés.  La  valeur  globulaire  a  toujours 
été  inférieure  à  l'unité  (type  chlorotique).  La  leucocytose  a  été  faible 
dans  2  cas,  forte  dans  un  cas,  normale  dans  les  autres  cas.  Les  polynu- 
cléaires neutrophiles,  un  peu  augmentés  à  la  période  aiguë,  diminuent  à 
la  fin.  Les  lymphocytes  diminuent  au  début  et  augmentent  à  la  fin.  Les 
polynucléaires  éosinophilesne  présentent  rien  d'anormal  ;  ils  ont  manqué 
dans  un  cas.  Les  grands  mononucléaires  sont  rares.  Pas  de  myélocytes, 
pas  de  cellules  basopliiles,  pas  de  parasites.  Coagulation  rapide,  rétracti* 
lité  du  caillot,  sérum  jaune-citron. 

Contribato  allô  studio  dell*organoterapia  midollare  in  rignardo  alla 
rachitide  (Contribution  à  l'étude  de  l'organothérapie  médullaire  dans  le 
rachitisme),  par  le  D""  Carlo  Amistani  (La  Pediatria,  août  1903). 

La  moelle  osseuse  et  la  rate  se  trouvant  altérées  dans  le  rachitisme, 
il  étîiit  logique  d'essayer  l'opothérapie  médullaire.  L'auteur  a  administré, 
par  la  voie  gastrique,  de  la  moelle  osseuse  glycérinée  à  la  dose  de 
15  à  20  grammes  par  jour,  chez  7  rachitiquos  de  la  clinique  du  D*"  V.  Te- 
deschi  (à  Padova).  Ces  enfants  étaient  âgés  respectivement  de  deux  ans  et 
demi  (trois),  dix-huit  mois  (trois),  deux  ans.  Chez  tous,  le  poids  a  aug- 
menté rapidement,  ainsi  que  le  taux  de  l'hémoglobine  ;  la  fontanelle 
antérieure  a  diminué.  Bref  l'amélioration  a  été  notable. 

Le  traitement  par  la  moelle  osseuse  mérite  donc  d'être  employé  dans 
le  rachitisme  ;  il  est  surtout  indiqué  contre  les  douleurs  osseuses  épiphy- 
saires  et  pour  améliorer  l'hématopoièse. 

Pachimemingite  emorragica  (Pachy méningite  hémorragique),  par  le 
D'  GuiDO  Berchinz  {La  Pediatria,  août  1903). 

Garçon  de  dix-huit  mois,  observé  le  27  septembre  1902.  Parents  sains,  non 
syphilitiques  ni  alcooliques.  Mère  quarante  ans,  4  autres  enfants  un  peu 
rachitiques.  Né  à  terme,  allaitement  mixte  ;  quelques  troubles  digestifs 
et  nerveux,  à  huit  mois  il  prend  des  potages  et  des  farineux,  dents  en 
retard,  os  mous,  etc. 

On  trouve  un  enfant  rachitique,  à  tète  carrée,  à  fontanelle  large,  à 
chapelet  costal,  pesant  5900  grammes  et  n'ayant  que  4  dents  à  dix-huit 
mois.  On  prescrit  le  phosphore,  le  Mellin's  food,  le  lait,  le  bouillon,  les 
bains  salés.  Au  bout  de  vingt  jours,  l'enfant  pèse  6  800  grammes;  puis, 
sans  raison  apparente,  commence  à  dépérir  et  ne  pèse  plus  que 
6  500  grammes  le  17  novembre.  Le  16  décembre,  il  ne  pèse  plus  que 
5900  grammes.  Un  peu  de  lièvre;  mort  le  21  décembre. 

Autopsie  le  22.  —  A  l'ouverture  du  crâne,  masse  de  sang  recouvrant 
toute  la  convexité  cérébrale;  sang  liquide  avec  caillots  récents.  Cette 
hémorragie  est  contenue  entre  des  membranes  dont  on  a  pu  compter 
jusqu'à  15,  adossées  et  adhérentes  à  la  face  interne  de  la  dure-mère. 
Encéphale  et  moelle  normaux,  rien  à  la  base.  Adénopathies  bronchiques 
tuberculeuses,  tuberculose  pulmonaire  gauche  commençante. 

En  somme,  trouvaille  d'autopsie  ;  pas  de  symptômes  nerveux  ayant  pu 
faire  songer  à  cette  lésion.  La  ponction  lombaire  avait  donné  un  liquide 
clair. 

Le  lymphangiome  circonscrit  de  la  langue,  par  les  D"*  H.  Gaudier  et 
Camus  (Ann.  des  mal,  de  Voreille^  du  larynx,  etc.,  ocl.  1903). 
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Fille  <le  quatorze  ans,  entre  à  ThApital  Saint-Sauveur,  de  Lille,  le 
24  novembre  1902,  pour  une  tumeur  de  la  langue.  U  y  a  dix-huit  mois 
que  Tenfant  a  remarqué  une  grosseur  de  la  langue.  Sur  la  face  dorsale, 
on  note  une  double  tuméfaction,  plus  marquée  à  droite  ;  à  la  face  infé- 
rieure, la  même  tuméfaction  se  remarque,  mais  beaucoup  moins 
saillante,  et  sa  surface  est  plus  irrégulière.  La  consistance  est  ferme  et 
dure.  L'accroissement  a  été  graduel  et  indolent.  Cependant  il  y  a  eu  des 
poussées  (une  vingtaine)  de  deux  à  trois  jours  caractérisées  par  de  la 
douleur,  de  la  gêne  pour  la  déglutition  et  la  parole,  par  de  la  salivation. 

Le  2  décembre  1902,  on  enlève  la  tumeur  du  côté  droit.  Elle  a  le 
volume  d'une  grosse  amande  et  Taspect  d'un  petit  chou-fleur.  Cette 
apparence  est  due  à  de  volumineuses  excroissances  qui  hérissent  la  sur- 
face, et  qui  ne  sont  que  les  papilles  de  la  langue  considérablement 
hypertrophiées.  Alors  que,  sur  les  parties  saines  de  la  même  région,  les 
papilles  ne  mesurent,  au-dessus  de  la  surface  libre  de  la  muqueuse,  que 
i  millimètre,  elles  atteignent  dans  la  tumeur  3"",.*».  Même  augmentation 
pour  le  diamètre  transversal.  Chaque  papille  s'élargit  à  son  extrémité 
libre  (forme  de  champignon).  Le  tissu  connectif  est  surtout  dense  dans  la 
partie  centrale.  A  première  vue,  il  semble  qu'on  ait  affaire  à  un  papillome. 
Mais  à  un  examen  attentif  on  voit  que  beaucoup  de  papilles  possèdent, 
vers  leur  extrémité  libre  élargie,  de  véritables  dilatations  kystiques  à 
contenu  granuleux  et  leucocytaire. 

Chorée  grave  avec  état  de  mal,  par  le  D'  G.  Cazal  (Arch.  méd,  de 
Toulouse,  15  sept.  1903). 

Fille  de  treize  ans  et  demi,  observée  en  janvier  1901.  Père  rhumatisant, 
nerveux,  arthritisme  dans  cette  lignée;  mère  a  eu  une  fausse  couche  de 
six  mois  à  sa  première  grossesse;  premier  enfant  mort  en  nourrice,  quatre 
filles  et  deux  garçons  nerveux  (érythème  noueux  chez  la  plus  jeune  des 
filles). 

La  petite  malade,  nourrie  au  biberon,  a  marché  à  dix-sept  mois  ;  con- 
vulsions à  treize  mois,  puis  rougeole,  coqueluche,  pneumonie.  Nerveuse, 
grimacière,  impressionnable. 

Le  27  décembre  1900,  douleurs  aux  membres  inférieurs,  puis  aux  bras, 
fièvre,  elle  prend  le  lit.  On  reconnaît  un  rhumatisme  aigu.  La  fièvre 
persiste  jusqu'au  5  janvier  1901.  Ce  jour-là,  le  bras  droit  commencée 
présenter  des  mouvements  involontaires,  puis  la  chorée  se  généralise. 
Le  13,  M.  Cazai  constate  une  chorée  violente  avec  morsures  de  la  langue, 
dysphagie,  difficulté  de  la  parole,  irrégularité  de  la  respiration.  Pupilles 
contractées.  Contusions  Iraumatiques  multiples,  insomnie  ;  les  mouve- 
ments persistent  la  nuit,  pouls  140.  Troubles  psychiques,  délire,  halluci- 
nations, incontinence  des  matières  fécales  et  des  urines,  amaigrissement 
profond. 

Comme  traitement:  draps  mouillés,  potion  avec  3  grammes  dechloral, 
injection  de  morphine.  Amélioration.  Alors  on  peut  ausculter  et  cons- 
tater un  souffle  systolique  intense  à  la  pointe. 

Le  18  janvier,  arthrite  sterno-claviculaire  gauche,  escarres  fessières. 
Les  mouvements  reviennent.  En  présence  de  cette  rechute,  médication 
arsenicale.  Le  20  janvier,  l'enfant  prend  10  grammes  de  liqueur  de 
Boudin  dans  un  julep  de  120  grammes.  Le  lendemain,  15  grammes.  Le 
22  janvier,  aggravation,  pouls  loO,  aphasie,  mouvements  très  intenses. 
On  donne  20  grammes  de  liqueur  de  Boudin  et  2  grammes  de  chloral. 
Le  23,  amélioration.  Le  24,  on  donne  25  grammes  de  liqueur  de  Boudin, 
vomissements.  On  diminue  les  doses  d'arsenic.  Régime  lacté  absolu. 
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Le  27  janvier,  la  médication  arsenicale  est  supprimée,  les  mouvements 
ont  disparu,  mais  il  y  a  toujours  aphasie.  Le  4  février,  Tenfant  fait 
quelques  pas.  Amnésie  partielle. 

Le  10  février,  le  faciès  n'est  plus  hébété,  guérison.  Deux  ans  plus  tard 
(janvier  1903),  le  souffle  dlnsufflsance  mitrale  persiste. 

De  rostéomyélite  aigad  primitive  des  vertèbres,  par  le  D**  Grisel 
(Revue  d'orthopédie,  1"'  septembre  et  l**"  novembre  1903). 

Aux  41  CAS  déjà  connus  (mémoire  de  Hahn,  1899),  Fauteur  ajoute  2  nou- 
veaux cas  d'ostéomyélite  vertébrale  aiguë  recueillis  dans  le  service  de 
M.  Kirmisson. 

!•  Fille  de  neuf  ans,  prise  d'abord  d^angine  avec  fièvre;  le  1«' juillet, 
tuméfaction  lombaire  à  la  partie  latérale  droite  du  rachis,  répondant  à  la 
masse  sacro-vertébrale.  Fluctuation.  Pas  de  gibbosité.  Le  15  juillet  1901, 
incision  donnant  issue  à  du  pus  et  à  des  débris  musculaires  et  aponévro- 
tiques.  On  sent  avec  le  doigt  deux  lames  vertébrales  dénudées  (douzième 
dorsale  et  première  lombaire).  A  l'examen  bactériologique,  on  trouve  du 
streptocoque.    Guérison. 

2«  Garçon  de  neuf  ans  est  reçu  le  4  janvier  1903  comme  atteint  de  mal 
de  Pott  lombaire  avec  abcès.  Mais  la  tuméfaction  lombaire  ne  remonte 
pas  à  plus  de  trois  semaines  ;  elle  a  été  précédée  d'une  forte  lièvre.  La  région 
lombaire  est  soulevée  dans  toute  sa  hauteur  et  sur  la  ligne  médiane 
par  une  tuméfaction  nettement  fluctuante.  Sur  la  cuisse  gauche  existe 
un  furoncle  à  peine  cicatrisé  apparu  il  y  a  un  mois,  avant  toute  lésion 
lombaire,  et  qui  peut  être  regardé  comme  le  point  de  départ  de  l'infection 
vertébrale.  Chloroforme,  incision  médiane  de  10  centimètres,  issue  de 
250  grammes  de  pus  bien  lié  et  sans  odeur.  A  gauche,  les  apophyses  trans- 
verses des  troisième  et  quatrième  lombaires  sont  dénudées.  Drainage, 
pansement  à  la  gaze  iodoformée.  Guérison.  L'examen  du  pus,  fait  par 
M.  Hébert,  a  montré  du  tétragène  en  culture  pure. 

Sur  53  observations  d'ostéomyélite  vertébrale  assez  complètes,  on 
trouve  30  morts  et  23  guérisons.  Quand  l'ostéomyélite  occupe  le  corps 
vertébral,  elle  est  plus  grave  que  lorsqu'elle  occupe  les  arcs  vertébraux. 
Dans  le  premier  cas,  sur  29  malades,  on  compte  7  guérisons  et  22  morts  ; 
dans  le  second  cas,  sur  24  malades,  on  compte  16  guérisons  pour 
8  morts.  G  est  entre  cinq  et  quinze  ans  que  la  maladie  est  le  plus  fré- 
quente; les  garçons  sont  beaucoup  plus  atteints  que  les  filles  (34  pour  14). 
Dans  les  cas  ou  l'examen  bactériologique  a  été  fait,  on  a  trouvé  : 

Staphylocoques 14  fois. 

Streptocoques 2    — 

Association  des  deux  précédents 1    — 

Tétragôoe 1    — 

La  localisation  sous-occipitale  est  très  grave. 

Fièvre  due  aux  ascarides,  par  H.  Wettendorf  [La  Policlinique,  1^^  juin 
1903).  —  L'auteur  rapporte  trois  cas  de  lièvre  vermineuse  : 

1®  Fille  de  douze  ans,  souffrant  depuis  quelques  jours  de  malaise 
avec  anémie,  présente  un  frisson  ;  mal  de  tète,  soif  vive,  plus  de  40°. 
Pendant  trois  jours,  les  symptômes  persistent  et  le  délire  se  montre  une 
nuit.  Ventre  un  peu  distendu.  On  hésite  entre  la  fièvre  typhoïde  et  la 
méningite.  Après  trois  doses  de  6 centigrammes  de  calomel,  lenfant  rend 
une  masse  comme  le  poing  de  vei-s  ronds,  et  guérit 

2«  Fille  de  huit  ans  a  eu  un  frisson  avec  40«.  On  prescrit  8  centigrammes 
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de  calomcl  et  4  centigrammes  de  santonine  ;  le  troisième  jour,  on 
recommence  ;  deux  ascarides  sont  rendus,  la  fièvre  baisse,  mais  elle  ne 
disparait  complètement  qu'après  cinq  jours,  l'enfant  ayant  rendu  neuf 
autres  ascarides. 

3<»  Dans  un  troisième  cas,  une  fille  de  cinq  ans  présenta  plusieurs  jours 
de  lièvre  et  ne  revint  à  la  normale  qu'après  l'expulsion  de  24  ascarides. 

L'auteur  pense  que  la  fièvre  est  due  à  la  résorption  des  toxines  ver- 
mineuses. 

Kyste  congénital  fistnlenx  de  la  partie  latérale  gauche  du  cou  chez 
une  petite  fille  de  vingt  mois,  par  le  D^  E.  Kirmisson  (Revue  d'orthopédie^ 
1"^  sept.  1903). 

A  l'âge  de  trois  mois,  est  apparue  une  rougeur  diffuse  avec  tuméfaction 
sur  la  moitié  latérale  gauche  du  cou.  Incision,  issue  de  pus,  persistance 
d'une  fistule.  On  voit,  sur  le  côté  gauche,  à  1  centimètre  au-devant  du 
bord  antérieur  du  sterno-mastoïdien,  à  5  centimètres  au-dessous  de 
l'angle  de  la  mâchoire,  à  4  cenlimèlres  au-dessus  du  sternum,  un 
petit  orifice  fistuleux,  entouré  de  peau  rougeàtre  et  donnant  issue  à  de 
la  sérosité  purulente.  En  prenant  entre  les  doigts  Torificc  fistuleux, 
on  sent  un  cordon  arrondi  qui  lui  fait  suite.  Cela  témoignait  en  faveur 
d'un  kyste  congénital  enflammé,  fistulisé. 

Le  4  juin,  opération  en  se  guidant  sur  un  stylet  introduit  dans  la 
fistule;  on  enlève  la  tumeur  avec  tous  ses  prolongements.  Guérison 
rapide. 

La  pièce  était  composée  de  deux  parties  :  un  goulot  étroit  et  allongé, 
une  large  poche  distendue  par  le  pus.  L'examen,  fait  par  M.  Bize, 
montra  en  dedans  un  épithélium  pavimenteux  stratifié  composé  de  trois 
couches.  Au-dessous,  se  voit  le  derme  recouvert  d'une  mince  membrane 
basale  (feutrage  de  fibres  conjonctives  et  élastiques,  follicules  clos, 
cellules  lymphcftiques,  acini  glandulaires  présentant  les  caractères  des 
vésicules  du  corps  thyroïde).  Outre  les  éléments  glandulaires  signalés 
plus  haut,  on  en  trouve  d'autres  à  la  périphérie  de  la  tumeur,  qui 
rappellent  les  glandes  de  la  base  de  la  langue. 

Au  point  de  vue  histologique,  il  est  intéressant  de  noter  dans  cette 
tumeur  tous  les  éléments  qui  permettent  de  rapprocher  sa  structure  de 
celle  de  la  base  de  la  langue.  Il  faut  la  rapporter  au  troisième  arc 
branchial.  La  richesse  de  la  paroi  en  follicules  clos  est  en  faveur  de 
l'origine  lymphatique. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

L'examen  du  sang  en  chirurgie  et  en  particulier  dans  Tappendicite, 

par  le  D'  Silhol  (Thèse  de  Paria,  27  mai  1903;  l  VO  pages). 

Cette  thèse,  fort  intéressante,  contient  29  observations  d'appendicite 
avec  examen  du  sang.  Les  modifications  de  ce  liquide,  dansles  états  toxi- 
infectieux,  peuvent  servir  de  base  au  diagnostic.  L'examen  du  sang,  au 
début  de  l'appendicite,  permet  de  distinguer  les  cas,  soit  très  légers,  soif 
très  graves,  pour  lesquels  l'intervention  immédiate  est  indiquée.  Quand 
il  y  a  beaucoup  de  leucocytes,  cela  indique  une  forme  grave  suppurée  qui 
commande  l'intervention.  Quand  l'appendicite  est  refroidie,  le  chiffre 
des  leucocytes  baisse  beaucoup.  Quand  il  y  a  leucocytose  persistante, 
cela  indique  que  le  refroidissement  n'est  pas  complet.  La  diminution 
très  nette  de  la  leucocytose  témoigne  en  faveur  du  refroidissement.  Les 
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épisodes  aigus  ont  leur  répercussion  sur  le  sang,   et  c'est  encore  la 
leucocytose  qui  est  le  meilleur  agent  de  renseignements. 

Le  scorbat  infantile  en  France,  par  le  D''  J.-J.  Rochon  {Thèse  de  Paris  y 
18  juin  1903;  144  pages). 

Dans  ce  travail,  très  complet,  l'auteur  a  relevé  tous  les  cas  de  scorbut 
infantile  publiés  en  France  jusqu'à  ce  jour.  Le  total  s'élève  à  43  observa- 
tions dont  plusieurs  inédites.  Il  semble  que  la  maladie  augmente  de 
fréquence  depuis  quelques  années  ;  les  garçons  seraient  plus  atteints  que 
les  filles.  Les  symptômes  apparaissent  entre  six  mois  et  deux  ans  ;  28  p.  100 
des  cas  ont  été  soignés  à  l'hôpital  et  72  p.  100  dans  la  clientèle.  L'allaite- 
ment au  sein,  l'alimentation  au  lait  cru  ne  sauraient  être  incriminés  dans 
aucun  cas.  Au  contraire,  l'influence  des  farines  de  conserve,  des  laits 
modifiés  et  stérilisés  est  certaine.  Parmi  les  petits  scorbutiques  cités, 
25  avaient  été  nourris  au  lait  stérilisé  :  11  fois  exclusivement  (7  fois  lait 
industriel,  2  fois  lait  Soxhlet,  1  fois  lait  bouilli,  1  fois  lait  pasteurisé). 

Les  chances  de  scorbut  sont  d'autant  plus  grandes  que  le  lait  a  été 
porté  à  une  température  plus  élevée  et  que  la  stérilisation  a  duré  plus 
longtemps.  On  a  accusé  la  diminution  des  phosphates  solubles,  de  l'acide 
citrique,  la  destruction  des  ferments  produite  dans  le  lait  par  la  chaleur. 
Il  faudrait  surtout  tenir  compte  de  la  diminution  de  l'acide  citrique. 

Les  symptômes  principaux  du  scorbut  infantile  sont  :  l'anémie,  la  dou- 
leur avec  impotence  des  membres,  les  lésions  gingivales,  les  hématomes 
sous-périostés,  le  purpura.  Dans  le  quart  des  cas,  la  forme  est  fruste,  les 
symptômes  sont  limités  à  une  pseudo-paralysie  douloureuse. 

Le  scorbut  infantile  est  l'analogue  du  scorbut  de  l'adulte.  Il  coïncide 
parfois  avec  le  rachitisme  (16  fois  sur  43  cas),  sans  pour  cela  être  une 
forme  de  rachitisme.  Le  diagnostic,  facile  le  plus  souvent,  est  surtout 
basé  sur  l'étiologie  et  confirmé  par  le  traitement  antiscorbutique  : 
suppression  de  l'alimentation  de  conserve,  lait  frais,  jus  d'orange 
et  de  citron,  purée  de  pommes  de  terre.  Il  ne  faut  pas  stériliser  d'une 
façon  excessive  le  lait  destiné  aux  enfants;  un  lait  porté  à  80°  pendant 
cinq  minutes  est  privé  de  germes  nocifs  tout  en  conservant  ses  propriétés 
antiscorbutiques. 

Le  purpura  et  les  maladies  infectieuses,  par  le  D"  A.  Giroux  {Thèse  de 
Paris,  juin.  1903,  158  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  19  observations,  a  été  écrite  d'après  des  docu- 
ments puisés  dans  le  service  de  M.  Scvestre,  à  l'hôpital  Bretonneau.  Elle 
cherche  à  établir  les  rapports  qui  existent  entre  le  purpura  et  les  maladies 
infectieuses.  Le  purpura  en  effet  n'est  pas  une  maladie,  mais  un  symptôme. 
C'est  une  manifestation  secondaire,  dont  il  faut  rechercher  la  cause.  Le 
purpura  dit  primitif  est  le  résultat  d'une  infection  plus  ou  moins  latente. 

Quand  le  purpura  compli(iue  une  maladie  infectieuse  déterminée,  il 
survient  ordinairement  après  la  période  d'état  de  l'infection,  parfois  paral- 
lèlement à  celle-ci,  ou  môme  avant  elle  et  en  constituant  le  premier 
symptôme.  Toute  maladie  infectieuse  peut  s'accompagner  de  purpura  ;  il 
n'y  a  pas  un  agent  spécifique,  mais  de  nombreux  microbes  capables  de 
produire  le  purpura.  Les  microbes  agissent  sur  les  vaisseaux  et  le  sang, 
soit  directement  (thromboses  microbiennes),  soit  indirectement  par  leurs 
toxines.  Le  purpura  infectieux  se  rapproche  ainsi  des  éruptions  purpu- 
riques  d'origine  toxique  dans  lesquelles  le  poison  agit  parfois  par  l'inter- 
médiaire d'une  lésion  nerveuse  ou  viscérale.  Ce  rôle  prépondérant  des 
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toxines  permet  de  rapprocher  le  purpura  des  érythèmes  toxiques,  sériques 
ou  médicamenteux,  qui  peuvent  d'ailleurs  coexister  avec  lui. 

Des  formes  graves  de  la  péritonite  à  pnenmocoqnes,  par  le  D"*  N.  Bâtisse 
{Thèse  de  Paris,  20  mai  1903  ;  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Sevestre,  rapporte  32  observations,  dont 
quelques-unes  inédites.  Les  formes  graves  de  la  péritonite  à  pneumocoques 
sont  des  péritonites  généralisées  ;  il  y  a  à  tenir  compte  de  la  virulence 
du  pneumocoque  et  des  conditions  préalables  du  péritoine  et  des  viscères. 
On  distingue  trois  formes  : 

1°  Péritonites  toxiques  primitives ,  à  évolution  rapide  ;  l'état  général  est 
très  grave,  la  réaction  péritonéale  est  faible  ; 

2^  Péritonites  au  cours  d'une  pneumococcie  à  localisations  multiples,  plus 
ou  moins  voilées  par  ces  autres  localisations  ; 

3°  Péritonites  purulentes  généralisées,  secondaires  à  une  localisation 
pulmonaire,  avec  signes  physiques  accusés,  ballonnement  du  ventre, 
œdème  de  la  paroi  abdominale,  sensation  de  flot,  matité,  évolution  rela- 
tivement lente  ;  pus  abondant. 

Les  péritonites  pneumococciques  se  distinguent  des  péritonites  appen- 
diculaires  par  la  diffusion  précoce  de  la  douleur,  sans  maximum  au  point 
de  Mac  Burney,  par  l'absence  de  défense  musculaire  et  d'hyperesthésie 
cutanée,  par  la  diarrhée,  par  d'autres  manifestations  pneumococciques, 
s'il  en  existe. 

Traitement  par  la  laparotomie,  avec  lavage  et  drainage. 

Des  alopécies  du  nouyean-né,  par  le  D'  L.  Raclot  {Thèse  de  Paris, 
20  mai  1903;  80  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Couvelaire,  rapporte  25  observations.  On 
doit  distinguer  : 

1<*  Alopécie  dite  essentielle  primitive,  totale  ou  partielle,  diffuse  ou 
circonscrite,  familiale  ou  non,  avec  ou  sans  dystrophies  cutanées  ; 

2^  Alopécies  consécutives  à  une  maladie  générale  aiguë  ou  chronique  ; 

3«  Alopécies  consécutives  à  des  maladies  locales  de  la  peau.  L'ichtyose, 
la  kératose  pilaire,  l'aplasie  moniliforme  ont  une  influence  néfaste  sur  la 
vitalité  des  poils.  Les  nœvi  peuvent  provoquer  une  alopécie  congénitale 
circonscrite.  Aubry  a  vu  une  alopécie  par  la  sclérose  de  la  peau  du  cuir 
chevelu  correspondant  aux  sutures  crâniennes  chez  un  hydrocéphale  ; 

4°  Alopécies  par  adhérences  et  brides  amniotiques  ; 

5°  Pseudo-alopécies  par  frottements.  Cette  variété  siège  à  la  région 
occipitale  supérieure  ;  elle  forme  une  zone  circulaire  ou  ovalaire  laissant 
en  bas  une  zone  de  cheveux  conservés.  La  transition  avec  le  cuir  chevelu 
sain  se  fait  graduellement.  A  ce  niveau,  on  observe  des  poils  cassés.  Sur 
la  plaque  qui  paraît  glabre  se  voient  de  nombreux  poils  follets;  au 
microscope,  les  follicules  pileux  ne  sont  pas  atrophiés.  Cette  alopécie  se 
voit  surtout  chez  les  enfants  débiles,  athrepsiés,  qui  restent  longtemps 
couchés  sur  le  dos  ; 

G*»  Alopécies  consécutives  à  des  infections  locales  (impétigo,  etc.). 

7°  Alopécies  traumatiques  (traumatisme  obstétrical,  forceps). 

De  la  gravité  du  rhumatisme  chez  les  enfants,  par  le  D**  A.  Landry 
{Thèse  de  Paris,  14  mai  1903  ;  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  23  observations  qui 
mettent  en  évidence  la  fréquence  des  complications  cardiaques  et  leur 
gravité.  Cette  fréquence,  cette  gravité  des  lésions  rhumatismales  du  cœur 
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donnent  au  rhumatisme  infantile  une  physionomie  spéciale.  Chez  l'adulte, 
les  lésions  cardiaques  sont  relativement  rares  et  ne  surviennent  que  dans 
les  cas  d'arthropathies  intenses,  généralisées.  Chez  Tenfant,  au  contraire, 
le  cœur  est  très  souvent  atteint,  même  dans  les  cas  d'arthropathies 
légères,  limitées  (arthralgie,  torticolis,  etc.),  même  avant  toute  manifes- 
tation articulaire.  Chez  l'adulte,  l'endocardite  rhumatismale  évolue 
lentement,  est  longtemps  compensée.  Chez  l'enfant,  il  y  a  bien  aussi  des 
cas  à  compensation  parfaite  et  durable.  IMais  souvent  l'endocardite  se 
complique,  chez  lui,  de  péricardite,  qui  vient  assombrir  le  pronostic  en 
précipitant  l'apparition  de  l'asystolie  ou  de  la  syncope. 

La  péricardite  domine  le  pronostic  du  rhumatisme  cardiaque  et  par 
suite  du  rhumatisme  infantile  en  général.  Comme  l'avait  dit  Cadet  de 
Gassicourt,  le  rhumatisme  tue  par  la  péricardite. 

L'alcool  en  thérapeutique  infantile,  par  le  D"  M.  Minelle  (Thèse  de  PariSj 
14  mai  1903;  70  pages). 

C'est  Todd  (1860)  qui  a  introduit  l'alcool  dans  la  thérapeutique  des 
maladies  aiguës  fébriles.  Il  prescrivait  le  rhum,  suffisamment  dilué,  à 
petites  doses  fréquemment  répétées.  West,  Barlhez  et  Rilliet,  Gingeot,  le 
préconisent  chez  les  enfants.  Mais  la  lutte  contre  l'alcoolisme  en  général 
a  fini  par  jeter  de  la  défaveur  sur  l'emploi  thérapeutique  de  l'alcool.  Cet 
agent  est  de  moins  en  moins  prescrit,  et  à  des  doses  de  plus  en  plus 
faibles.  Cependant  l'auteur  publie  7  observations  de  pneumonie,  de 
fièvre  typhoïde,  de  broncho-pneumonie,  de  choléra  infantile,  de  diphtérie, 
favorables  à  la  médication  alcoolique. 

Sans  doute  le  médecin  doit  considérer  l'alcool  comme  un  poison  et  se 
délier  de  sa  toxicité  chez  l'enfant.  On  ne  le  prescrira  pas  dans  les 
affections  fébriles  aiguës,  à  évolution  normale.  Mais  il  rendra  service 
dans  les  cas  d'adynamie  et  de  coUapsus,  au  cours  de  ces  maladies 
aiguës.  Il  stimule  en  effet  le  système  nerveux  central,  tonifie  l'appareil 
cardio-vasculaire  et  relève  momentanément  les  forces.  On  le  prescrira 
très  dilué  et  à  petites  doses  fractionnées;  on  n'en  prolongera  pas 
Tadministration. 

LIVRES 

Traité  des  maladies  de  l'enfance,  par  MM.  J.  Granciier  et  J.  Comby. 
(Tome  IlLdela  deuxième  édition.  Paris,  1904;  Masson  et  C**,  éditeurs,  i  vol. 
de  1000  pages.  Prix  :  22  francs). 

Le  troisième  volume  de  la  deuxième  édition  du  Traité  des  maladies  de 
l'enfance,  comprenant  les  maladies  des  appareils  respiratoire  et  circula- 
toire, vient  de  paraître,  quatre  mois  après  le  deuxième.  11  contient  de 
nombreux  articles  nouveaux,  parmi  lesquels  nous  citerons  :  slridor  des 
nouveau-nés f  par  le  D'  J.  Thomson;  trachéocèle,  par  le  D'  Comby;  laryngites 
phlegmoneuses,  par  le  D^  L.  Morquio  ;  maladies  du  coi'ps  thyroïde ,  par  le 
D'  ZuBER  ;  péribronchites  et  pneumonies  interstitielles,  par  le  D'  A.  Jacobi; 
tumeurs  du  poumon  et  de  la  plèvre,  par  le  D'  Araoz  Alfaro  ;  asystolie,  héma- 
tonoduleSf  ana^arque,  tachycardie  paroxystique,  pouls  lent,  maladies  de 
V aorte,  par  le  D'  Weill;  maladies  des  artères  et  des  veines ,  hémorroïdes,  par 
le  D'  Comby  ;  coup  de  chaleur,  par  le  D'  Centeno.  Plusieurs  anciens  articles 
ont  été  refaits  par  de  nouveaux  collaborateurs  :  spasme  de  la  glotte,  par  le 
D*"  AvENDANo;  maladies  du  thymus,  par  le  D'  Pfaundler;  emphysème  pulmo- 
naire,  par  le  D""  Guillemot.  On  voit  (ju'il  y  a  uno  grundt*  différence  entre 
la  première  et  la  seconde  édition,  tant  pour  le  nombre  des  articles  que 
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pour  leur  étendue,  la  plupart  des  anciens  articles  ayant  été  remaniés  et 
notablement  augmentés. 

Nous  espérons  que  rapparition  des  quatrième  et  cinquième  volumes  ne 
se  fera  pas  plus  attendre  que  celle  des  trois  premiers  et  que  la  publication 
de  l'ouvrage  complet  sera  achevée  à  la  fin  de  Tannée  courante. 

I  doveri  délia  giovane  madré  (Les  devoirs  de  la  jeune  mère),  par  le 
D' A>T.  Carini  {1  vol.  de  352  pages,  Palerme,  1904;  A.  Reber,  éditeur. 
Prix  :  3  lires). 

Dans  ce  petit  livre,  le  D'  Antonino  Carini  donne  de  judicieux  conseils 
pour  rélevage  des  enfants.  11  étudie  d'abord  la  mortalité  infantile, 
beaucoup  trop  élevée  en  Sicile  comme  dans  le  reste  de  Tltalie  et  de  TËu- 
rope.  Puis  il  aborde  la  question  du  mariage  au  point  de  vue  de  l'hygiène 
et  de  la  descendance.  Il  passe  en  revue  l'hygiène  de  la  grossesse  avant  de 
donner  les  règles  de  l'hygiène  du  nouveau-né.  L'allaitement  maternel 
est  le  meilleur,  mais  il  a  ses  contre-indications.  11  faut  donc  s'occuper  de 
l'allaitement  mercenaire,  de  l'allaitement  mixte,  de  l'allaitement  artificiel. 
Toutes  les  questions  relatives  à  ce  dernier  mode  d'allaitement  sont  envi- 
sagées tour  à  tour  (lait  cuit,  lait  pur,  biberon,  etc.).  Le  livre  se  ter- 
mine par  l'hygiène  générale  de  l'enfant,  l'hygiène  morale,  l'hygiène  des 
écoles  (maladies  qu'on  est  exposé  à  y  contracter).  Le  manuel  d'hygiène 
infantile  du  D'  Carini  est  très  pratique  et  fort  intéressant. 

Cours  de  dermatologie  exotique,  par  le  D"^  E.  Jeanselme  (1  vol.  de 
404  pages.  Paris,  1904;  Masson  et  C'',  éditeurs.  Prix  :  10  francs). 

Dans  cet  ouvrage,  orné  de  5  cartes  et  108  figures  dans  le  texte, 
M.  Jeanseime  étudie  de  nombreuses  maladies  des  pays  chauds  qui  inté- 
ressent pour  la  plupart  le  médecin  d'enfants.'  Nous  citerons  la  /épre,  la 
syphilis  exotique,  le  pian  ou  frambœsia,  la  verruga  péruvienne  ou  maladie 
de  Carrion,  le  bouton  d'Orienty  Vukêre  phagédénique  des  pays  chauds,  les 
dermatomycoses  exotiques,  la  tinea  imbricata,  les  caratés,  le  mycétome,  les 
dermatoses  i)roduites  par  des  parasites  animaux  (craw-craw,  puce-chique, 
myases,  ver  du  Cayor,  filaire  de  Médine,  araignées,  moustiques,  etc.),  la 
filariose,  Véléphantiasis   des  pays  chauds,  le  coup  de  soleil,  Vaïnhum,  etc. 

M.  Jeanseime  a  pu  étudier  de  visu,  au  cours  des  missions  scientifiques  qui 
lui  furent  confiées,  la  plupart  des  maladies  exotiques  dont  il  parle,  et  son 
livre  n'en  a  que  plus  de  valeur.  11  sera  consulté  avec  fruit  par  tous  les 
médecins,  et  particulièrement  jpar  ceux  que  leurs  fonctions  appellent  à 
exercer  aux  colonies. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  23  février  4904.  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

MM.  CoMBvetDAVEL  présententune  fillette  de  huit  ans  atteinte  àemyosite 
ossifiante  progressive.  La  maladie  a  débuté  vers  l'âge  de  quinze  mois  par  une 
raideur  cervico-dorsale  avec  tuméfaction  localisée,  quia  fait  croire  au  mal 
de  Pott.  Puis  la  raideur  vertébrale  s'est  accentuée  de  plus  en  plus  avec 
les  progrès  de  Tossilication  des  muscles  trapèzes,  grands  dorsaux,  etc. 
Si  bien  que  l'enfant  a  été  envoyée  à  Berck,  où  le  D*^  Ménard  a  pu  recon- 
naître qu'il  s'agissait  d'une  myosite  ossifiante.  Actuellement  l'enfant  pré- 
sente, comme  on  peut  le  voir  à  l'examen  direct  et  grâce  aux  épreuves 
radiographiques,  des  masses  osseuses,  simulant  des  exostoses  multiples, 
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dans  les  muscles  pectoraux,  biceps,  trapèzes,  sous-épineux,  doi»saux.  11 
en  résulte  une  fausse  ankylose  des  épaules,  des  articulations  vertébrales, 
une  attitude  rigide  avec  cyphose  dorsale  et  une  entrave  aux  mouvements 
des  membres  supérieurs. 

M.  MoiZARD  présente  les  pièces  d'un  sarcome  de  ^intestin  recueilli  chez 
un  garçon  de  trois  ans  qui  souffrait  du  ventre  depuis  cinq  semaines  seule- 
ment. Rapidement,  l'abdomen  avait  grossi,  les  veines  de  la  surface 
s'éUient  dilatées,  et  une  fièvre  assez  vive  s'était  montrée.  A  la  pal- 
pation,  on  sentait  de  grosses  masses  dures,  sans  ascite.  A  l'autopsie,  on 
a  trouvé  une  masse  principale,  au-dessus  du  foie,  entourant  l'intestin, 
qui  était  infiltré  dans  une  grande  étendue.  Ganglions  énormes.  Foyers 
secondaires  dans  les  reins,   etc.   Pas  d'occlusion  intestinale. 

M.  GuiNON  émet  l'hypothèse  d'un  lymphadénome  intestinal  ;  le 
microscope  donnera  la  solution. 

M.  Sevestre  insiste  sur  la  gravité  des  sarcomes  de  l'enfance.  Chez  une 
fille  de  quatre  ans,  opérée  pour  un  sarcome  du  rein  par  M.  Albarran,  la 
mort  est  survenue  plus  tard  par  une  propagation  au  poumon  droit. 

M.  Broca  reconnaît  aussi  la  gravité  de  ces  tumeurs  et  ne  les  opère  pas 
volontiers.  Il  les  a  vues  souvent  s'accompagner  de  fièvre  comme  dans  le 
cas  de  M.  Moizard. 

M.  Mauclaire  a  rapporté  un  cas  de  sarcome  intestinal  pris  pour  de  l'ap- 
pendicite et  ayant  évolué  très  lentement. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Vitry  font  une  communication  sur  les  variations  de 
Vascite  dans  la  péritonite  tuberculeuse  sous  Vinfluence  du  régime  déchloruré. 
Chez  des  enfants  de  dix  et  quatorze  ans,  le  régime  déchloruré  (viande  crue, 
pommes  de  terre,  beurre  et  sucre)  a  fait  diminuer  le  liquide  d'une  façon 
notable.  Redonnant  les  chlorures,  ils  ont  vu  le  liquide  se  reproduire  et 
le  poids  augmenter. 

M.  Bacmel  a  observé  une  fille  de  sept  ans  présentant  des  symptômes 
tardifs  d'empoisonnement  phosphore.  Il  l'a  traitée  par  le  lait,  la  magnésie, 
les  inhalations  d'oxygène. 

M.  Broca  présente  une  jeune  fille  atteinte  de  scoliose  hystérique.  La  défor- 
mation de  la  colonne  vertébrale  s'est  déclarée  rapidement  à  la  suite  d'une 
chute.  Traitement  par  l'extension  continue. 

MM.  Variot  et  Sebileau  présentent  plusieurs  cas  de  cyanose  congénitale 
paroxystique;  quand  l'enfant  est  calme,  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  cyanose  ; 
sous  l'influence  de  mouvement,  de  la  colère,  d'une  émotion,  faccès  de 
cyanose  se  montre.  Les  paroxysmes  sont  classiques  dans  la  cyanose. 

MM.  Variot  et  Bruder  présentent  un  enfant  de  six  mois  atteint  de  stridor 
expiratoire  ou  cornage  trachéo-bronchique.  Ce  stridor  ne  disparait  pas  par 
le  tubage  ;  il  doit  être  distingué  du  stridor  laryngé  congénital. 

M.  GuiNON  pense  qu'il  pourrait  être  dû  à  une  adénopathie  trachéo- 
bronchique  ;  la  radioscopie  pourrait  aider  à  ce  diagnostic. 

MM.  Méry  et  Leeniiardt  présentent  un  enfant  de  six  mois,  de  mère  phti- 
sique, qui  est  atteint  de  lésions  tuberculeuses  multiples  :  abcès  froids  à 
bacilles  de  Koch,  arthrites  suppurées,  ostéites  tuberculeuses  avec  frac- 
tures, etc.  C'est  un  exemple  de  contagion  familiale  précoce. 

M.  CoMBY  lit  un  rapport  sur  la  candidature  de  M.  le  D'  Cardamatis 
(d'Athènes),  au  titre  de  membre  correspondant  étranger,  et  propose  d'ac- 
cueillir favorablement  cette  candidature. 
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Congrès  international  d'hygiène  scolaire.  —  Du  4  au  9  avril  1904,  se 
tiendra,  à  Nuremberg  (Bavière),  le  premier  congrès  international  d'hy- 
giène scolaire.  En  même  temps  aura  lieu,  dans  cette  ville,  une  exposition 
de  tous  les  objets  qui  intéressent  l'hygiène  des  écoliers  (instruments 
scientiUques,  livres,  publications  périodiques,  etc.). 

Ligne  belge  pour  la  protection  infantile.  —  U  vient  de  se  fonder,  en 
Belgique,  une  Ligue  nationale  pour  la  protemon  de$  enfasits  du  premier  âge, 
sous  le  patronage  et  avec  le  concours  de  la  Société  royale  de  médecine  et 
de  topographie  médicale.  Cette  nouvelle  ligue  se  propose  d'agir  par  des 
publications,  conférences,  groupement  et  union  des  sociétés  similaires, 
recherche  et  examen  des  mesures  protectrices,  lutte  contre  la  mortalité 
infantile,  etc.  Les  ressources  de  la  ligue  se  composent  :  1°  des  cotisations 
annuelles  de  ses  membres  (minimum  5  francs)  ;  29  des  dons  volontaires  et 
subsides  des  administrations  publiques  ou  sociétés  charitables.  Un  ver- 
sement annuel  de  50  francs  donne  droit  au  iiive  de  membre  protecteur.  Un 
versement  de  500  francs  donnera  droit  au  titre  de  membre  fondateur, 

11  est  institué,  au  sein  de  la  Ligue^  un  Comité  de  dames  patronnesses 
spécialement  chargé  de  la  propagande. 

Le  comité  organisateur  est  formé  de  MM.  les  D'*  Glbrfayt,  de  Mons, 
H.  Ponce LET,  E.  Lust,  Cordier,  Lacroix  et  Wibo.  A  la  tête  du  Comité  des 
dames  patronnesses,  nous  relevons  les  noms  de  M»«  Lionel  Aisspach,  pré- 
sidente, M™«»  la  comtesse  Werner  de  Mérode,  Guillery,  Rolin-Jaequemyns, 
la  comtesse  Aline  de  Lannoy,  de  Villegas  douairière,  de  Stuers  douai- 
rière, M""  Urban,  Krupp,M»"«  ëhille  Clymans,  etc.  Nous  nepouvons  qu'ap- 
prouver les  idées  et  les  statuts  de  cette  nouvelle  société  en  lui  souhaitant 
tout  le  succès  qu'elle  mérite. 

Société  protectrice  de  Teniance.  —  Le  dimanche  6  mars,  à  deux  heures, 
a  eu  lieu  l'assemblée  générale  de  la  Société  protectrice  de  Venfance^  salle 
des  Horticulteur  de  France  (84,  rue  de  Grenelle),  sous  la  présidence 
d'honneur  de  M.  Ambroise  Rendu,  conseiller  municipal  de  Paris.  Après 
une  allocution  de  M.  le  D'  Gouraud,  président  de  la  Société,  M.  A.  Re:sdu 
a  prononcé  un  éloquent  discours,  qui  a  été  couvert  d'applaudissements. 

Fondée  en  1865,  reconnue  d'utilité  publique  en  1869,  la  Société  protec- 
trice de  l'enfance  a,  dans  les  dix  dernières  années,  distribué  pour 
209  324  francs  de  bons  de  viande  et  de  lait,  donné  des  berceaux  pour  une 
valeur  de  43 125  francs,  des  layettes  pour  129  000  francs,  des  récompenses 
aux  mères-nourrices  pour  30  000  francs  (soit  au  total  411449  francs). 


Le  Gérant , 
P.  BOUCHEZ. 
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DEUX  CAS  DE  LYMPHADÉNIE  DANS  L'ENFANCE 

Par 
P.  HAUSHALTER,  et  RIGHON, 

Agrégé  h  la  Faculté  de  Nancy,  Ancien  chef  de  clinique  médicale. 

Les  deux  observations  de  lymphadénic  que  nous  allons 
rapporter  nous  paraissent  dignes  d'intérôt  au  double  point  de 
vue  anatomique  et  clinique  ;  venant  s'ajouter  à  celles  de  môme 
genre  qui  ont  été  récemment  publiées,  elles  pourront  apporter 
leur  contribution  à  la  question  encore  si  controversée  des 
lymphadénies. 

Observation  1.  —  Garçon  de  dix  ans.  Dermatose  pustuleuse  à  la  suite  de 
gale.  Adénopathie  généralisée  consécutive,  avec  anémie  extrême^  phénomènes 
précoces  de  compression  vasculaire.  Évolution  totale  en  une  année.  Autopsie. 
Hypertrophie  scléreuse  généralisée  au  système  ganglionnaire.  Hypertrophie 
de  la  ratey  du  foie,  lymphomes  dans  le  foie  et  le  tube  digestif.  Traces  de 
tuberculose  pulmonaire  ancienne. 

M.  R...,  Agé  de  dix  ans.  Père,  quarante-huit  ans,  cordonnier,  a  eu  : 
d'une  première  femme,  quatre  enfants,  âgés  de  quatorze  à  dix-neuf  ans, 
bien  portants;  d'une  deuxième  femme,  âgée  de  quarante-quatre  ans  et  bien 
portante,  six  enfants,  dont  quatre  sont  en  bonne  santé;  une  fille  est  tuber- 
culeuse cachectique  ;  Tun  deux  est  le  sujet  de  l'observation.  Pas  d'enfants 
morts. 

A  l'âge  de  quatre  ans  (janvier  1897),  l'enfant  est  admis  à  la  Clinique  des 
Enfants,  pour  une  pleurésie  droite  avec  épanchement  séreux,  et  sort  guéri 
après  quelques  semaines;  à  cette  époque,  l'observation  note  le  teint 
blafard  du  malade.  Jusqu'en  juin  1902,  il  jouit  d'une  excellente  santé;  à 
ce  moment,  il  contracte  la  gale  et  entre  à  l'hospice  J.-B.  Thiéry,  de  Maxé- 
ville,  avec  une  éruption  pustuleuse;  au  bout  de  deux  mois,  il  quitte 
l'hospice.  Peu  après  sa  sortie,  ses  parents  constatent,  le  long  du  cou, 
l'existence  de  ganglions  qui  augmentent  progressivement  de  volume. 

Lenfant  perd  l'api^étit,  maigrit,  tousse  par  quintes,  se  réveille  la  nuit 
avec  des  cauchemars  et  accès  d*oppi*ession.  Au  printemps  de  1903,  la  face 
devient  bouffie,  les  membres  inférieurs  s'œdématient.  II  est  amené  seule- 
ment à  l'hôpiUl  le  2  juin  1903. 
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État  actuel,  ■—  £nfanl  blond,  membres  grêles,  amaigris  ;  teint  mat, 
blafard,  muqueuses  décolorées,  face  très  bouffie  ;  œdème  considérable  des 
creux  sus-claviculaires  et  du  cou.  Dans  le  creux  sus-claviculaire,  on  perçoit 
au  palper  une  masse  bosselée,  constituée  par  un  amas  de  petits  ganglions 
gros  comme  des  noisettes;  au-dessus  de  cette  masse,  une  autre  de  même 
aspect  derrière  le  sterno-mastoldien.  Dans  les  aisselles,  petits  ganglions 
comme  des  pois,  roulant  sous  le  doigt. 

Pas  de  ganglions  appréciables  dans  les  aines. 

Dilatation  marquée  des  jugulaires  et  des  veines  superficielles  de  la 
région  tboracique  antérieure. 

Bruits  du  cœur  nets. 

A  Texamen  du  thorax  en  avant,  sonorité  et  respiration  normales; 
en  arrière,  à  gauche,  sonorité  et  respiration  normales;  à  droite,  subma- 
tité  depuis  la  fosse  sous-épineuse  jusqu'à  la  base  ;  souffle  bronchique  dans 
la  fosse  sous-épineuse,  la  région  interscapulaire  et  vers  la  pointe  de  l'omo- 
plate; murmure  vésiculaire  diminué  à  la  base  et  dans  Taisselle. 

Pas  de  troubles  digestifs.  La  ma  tité  hépatique  dépasse  le  rebord  des 
fausses  côtes  d'un  travei^  de  doigt. 

Rate  volumineuse  ;  la  matité  splénique  présente  10  à  11  centimètres 
de  hauteur,  sur  5  à  6  centimètres  de  largeur. 

Les  jours  suivants,  la  pâleur,  la  boufflssure  de  la  face  augmentent 
notablement;  bientôt  apparaît  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  du 
scrotum,  des  membres  supérieurs. 

Au  milieu  de  juin,  la  peau  et  les  muqueuses  prennent  une  teinte  cada- 
vérique; l'infiltration  fait  d'énormes  progrès;  peu  après  des  ecchymoses 
et  des  pétéchies  apparaissent  aux  membres  inférieurs  et  sous  le  menton. 
L'enfant  garde  un  appétit  dévorant  ;  les  signes  thoraciques  ne  se  modi- 
fient pas. 

La  température,  après  avoir  oscillé  pendant  dix  joui-s  entre  38  et  39°, 
tombe  pendant  quelques  jours  aux  environs  de  37°  ;  puis  elle  remonte 
pour  osciller,  jusqu'à  la  mort,  entre  38  et  39°,5.  Le  pouls,  toujours  régulier, 
bat  entre  120  et  150. 

Après  être  resté  quelques  jours  dans  une  demi-somnolence,  l'enfant 
succombe  le  15  juillet,  dans  un  état  de  cachexie  extrême  ;  quelques  jours 
avant  la  mort,  les  œdèmes  avaient  nettement  diminué. 

A  aucun  moment,  les  urines  ne  présentèrent  d'albumine. 

Examen  du  sang  pendant  la  vie. 

NumératioDB  dos  globules 
Rouges.  Blancs. 

7  juin 1.457.000  1.500 

14  —  U61.000  1.550 

20  —  689.000  1.860 

Î8  —  1.023.000  1.550 

9  juillet 1.085.000  1.500 

Examen  du  sang  sec,  —  Coloration  par  :  triacide,  hématéine-éosine,  bleu 
de  méthylène-éosine,  etc. 

Polynucléaires  neutrophiles 90,4  p.  100 

—  éosiDophiles 2,4      — 

Mononucléaires  divers 7,2      — 

Globules  rouges  nucléés  (par  100  globule?  blancs 

uumérés) 12,5 
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Autopsie.  —  Les  ganglions  du  cou,  du  médiastin,  du  hile  du  poumon, 
du  mésentère,  sont  augmentés  de  volume,  variant  de  la  dimension  d'une 
noisette  à  celle  d'un  marron  ;  ils  sont  réunis  en  amas,  atteignant  parfois 
la  dimension  d'un  œuf  de  poule  ;  mais  ils  restent  indépendants. 

Ces  ganglions  de  teinte  gris  jaunâtre  sont  durs,  fermes  à  la  coupe  ;  la 
section  présente  une  teinte  jaun&tre  ou  grisâtre  uniforme  ;  ils  ont  parfois 
un  aspect  cartilaginiforme. 
.     A  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  s'écoule  environ  2  litres  de  liquide  citrin. 

La  rate,  du  poids  de  360  grammes,  est  de  forme  régulière,  de  consis- 
tance molle  ;  la  couleur  à  la  coupe  est  brun  foncé  ;  les  glomérules  sont 
très  apparents.  Elle  contient  deux  gros  infarctus  jaunes. 

Le /oie,  du  poids  de  1135  grammes,  à  surface  lisse,  à  bords  mousses, 
est  de  couleur  générale  jaune-chamois;  sur  ce  fond  tranche  un  pointillé 
formé  par  des  parties  jaune  clair,  larges  comme  une  tête  d'épingle  et  de 
petites  plaques  violacées;  il  présente  à  la  coupe  une  consistance  ferme. 

Dans  le  péricarde,  environ  un  verre  de  liquide  citrin.  Le  myocarde  est 
pâle,  décoloré  ;  sur  le  bord  libre  de  la  mitrale  existent  quatre  végétations 
assez  adhérentes,  d'aspect  fibrineux,  de  la  grosseur  d'une  graine  de 
chènevîs. 

La  plèvre  droite  est  dure,  fibreuse,  épaisse  de  1  demi -centimètre.  Le 
lobe  supérieur  du  poumon  droit  présente  à  la  coupe  une  couleur  gris  rosé; 
il  est  de  consistance  ferme,  d'aspect  sec  ;  il  plonge  dans  l'eau.  Les  bronches 
présentent  à  la  coupe  une  section  béante,  élargie,  et  sont  entourées  d'un 
manchon  blanc,  épais.  Au  sommet  du  poumon  gauche,  quelques  tubercules 
miliaires  fibreux  et  une  cavernule  du  volume  d'un  pois. 

A  la  face  interne  de  l'estomac,  trois  ou  quatre  masses  blanchâtres, 
aplaties,  du  diamètre  d'une  lentille,  un  peu  saillantes  sous  la  muqueuse. 
Dans  le  gros  intestin,  au-dessus  de  la  valvule  iléo-cœcale,  la  muqueuse 
est  bosselée  par  une  série  de  petites  masses  blanc  jaunâtre,  du  volume 
d'un  petit  pois. 

Cultures  et  examen  bactériologique,  —  Des  ensemencements  pratiqués 
sur  les  milieux  habituels  avec  le  suc  splénique  et  la  moelle  osseuse  tibiale 
restent  stériles. 

Sur  des  frottis  des  organes,  des  ganglions,  des  végétations  de  l'endo- 
carde, sur  des  coupes  du  foie,  de  la  moelle  osseuse,  des  ganglions,  on  ne 
peut  déceler  aucun  élément  microbien.  Pas  de  bacilles  de  Koch  sur  des 
coupes  des  ganglions. 

Examen  ftistologique  des  oi*ganes.  —^Ganglions,  —  Les  ganglions  sont 
uniformément  envahis  par  un  tissu  de  sclérose,  nui  a  épaissi  la  capsule  et 
supprimé  les  éléments  cellulaires  sur  la  plus  grande  surface  de  la  coupe. 
Çà  et  là  quelques  groupes  lymphoïdes,  à  cellules  peu  pressées,  mélangés 
à  de  nombreux  noyaux  allongés,  et  surtout  visibles  dans  les  régions 
superficielles  du  ganglion.  Pas  de  traces  de  dégénérescence;  les  noyaux 
restent  vivement  colorés  ;  pas  de  cellules  géantes;  aucun  bacille  de  Koch  ne 
peut  être  décelé  sur  les  coupes. 

Rate,  —  Le  reticulum  est  épaissi  et  des  îlots  scléreux  ne  contenant 
presque  plus  de  cellules  se  voient  assez  nombreux  dans  le  parenchyme  ; 
mais  la  transformation  est  peu  avancée.  Petites  hémorragies  discivtes, 
quelques-unes  pigmentaires.  Au  milieu  des  éléments  lymphoïdes,  partout 
bien  colorés,  quelques  grandes  cellules  à  noyau  volumineux,  fortement 
coloré,  régulier  ou  rarement  contourné,  sans  distribution  régulière. 

Foie,  —  La  structure  normale  n'est  plus  reconnaissable.  Sur  toute  la 
surface  des  coupes,  se  voient  des  nodules  plus  ou  moins  volumineux, 
en  un  point  quelconque  du  lobule,   composés  d'éléments  cellulaires  à 
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noyau  arrondi,  très  colorés.  Quelques-uns  de  ces  nodules  peuvent  contenir 
une  cinquantaine  de  noyaux,  les  autres  forment  de  vastes  îlots  foncés  sur 
le  fond  jaune  roux  du  tissu  hépatique.  Leur  limite  est  quelquefois  très 
nettement  déterminée,  et  ils  refoulent  devant  eux  les  trabécules  hépatiques 
amincies;  parfois  ils  diffusent  dans  le  lobule  voisin,  mais  toujours  à  une 
faible  distance.  Lis  sont  composés  de  cellules  à  noyau  arrondi,  étroitement 
pressées,  auxquels  sont  mélangées  en  différentes  proportions,  aussi  bien 
au  centre  du  nodule  qu'à  la  périphérie,  des  cellules  à  noyau  énorme, 
arrondi  en  général  et  très  vivement  coloré  par  l'hématéine.  La  plupart 
de  ces  nodules  montrent  un  début  de  sclérose  très  caractérisé  ;  des  fibrilles 
et  des  formations  annulaires  se  voient  dans  la  plupart  d'entre  eux. 

Des  zones  de  tissu  hépatique  complètement  dégénéré  se  voient  dans 
rinler\alle  des  amas  de  cellules  rondes,  sans  relation  apparente  avec  les 
vaisseaux,  en  îlots  ou  en  bandes  dirigées  suivant  l'axe  du  lobule.  La 
cellule  hépatique,  réduite  à  rien  au  milieu  des  vésicules  graisseuses,  a.  par- 
fois son  noyau  encore  vivement  coloré  ;  dans  d'autres  régions,  le  contour 
seul  des  vésicules  dessine  des  champs  circulaires;  il  n'y  a  plus  ni  cellule, 
ni  noyau.  Aux  environs  de  ces  plaques,  le  tissu  hépatique  reparaît  sans 
transition  ;  à  la  limite  il  n'y  a  ni  dégénérescence  marquée  des  cellules,  ni 
signe  de  diapédèsc.  Ces  zones  très  limitées  sont  aussi  nombreuses  que  les 
amas  lymphomateux. 

Sur  de  ti'ès  rares  nodules,  on  peut  constater  en  coupe  transversale  et 
en  coupe  longitudinale  des  canalicales  biliaires  en  nombre  supérieur  à  la 
normale. 

Le  tissu  hépatique  entre  ces  amas  est  intact.  A  peine  les  travées  sont- 
elles  un  peu  amincies.  Aux  environs  des  groupes  cellulaires,  elles 
paraissent  refoulées  et  môme,  dans  cert-aines  régions  du  foie,  fragmentées, 
dissociées  comme  dans  l'ictère  grave.  Il  n'y  a  pas  de  sclérose  autre  que 
celle  que  nous  avons  nolée  au  cœur  même  des  nodules  leucocytaires. 
Aucun  nodule  tuberculeux  net  ;  aucune  cellule  géante.  Les  vaisseaux 
ont  leur  lumière  intacte,  quelques  rameaux  de  la  veine  porte  montrent 
leur  paroi  externe  légèrement  infiltrée. 

Estomac  et  intestin,— Ua.ns  l'estomac  et  l'intestin, au  niveau  des  petites 
masses  blanchâtres,  signalées  précédemment,  on  découvre  les  mêmes 
productions  que  dans  le  foie,  sans  réaction  scléreuse,  en  pleine  couche 
lymphoïde. 

Poumons,  —  Les  lésions  de  broncho-pneumonie  aiguë  dominent  dans  le 
poumon  (sommet  droit)  ;  quelquesjlols  scléreux  ; 

Au  sommet  du  poumon  di-oit,  et  sous  le  poumon  gauche,  autour 
d'anciens  tubercules. 

Moelle  osseuse  tibiale  (prise  en  pleine  diaphyse).  —  Bien  que  nous 
n'ayons  pu  la  comparer  à  une  moelle  d'enfant  de  même  âge,  mort  d'une 
autre  affection,  nous  avons  pu  constater  cependant  quelle  avait  subi  une 
prolifération  cellulaire,  une  réaction  de  moyenne  intensité,  étant  donné 
VêigG  de  l'enfant.  De  larges  réseaux  cellulaires  se  montrent  sur  toute  la 
surface  de  la  coupe,  avec  des  îlots  à  cellules  plus  condensées,  comme  on 
le  constate  d'hahjtude  sur  les  moelles  humaines.  Dans  les  régions  où  les 
éléments  cellulaires  ont  complètement  supprimé  les  vésicules  graisseuses 
et  dans  tout  le  reste  du  réseau,  on  reconnaît  les  divers  types  suivants  : 
i®  éléments  à  gros  noyau,  finement  teinté,  en  général  bien  groupés 
(formes  ni}éIocytaires)  ;  2*'  en  plus  grande  abondance,  semble-t-il,  des 
éléments  plus  petits  à  noyau  parfaitement  arrondi,  fortement  teinté, 
parmi  lesquels  des  hématies  nuclééos;  3*»  des  cellules  de  grande  dimen- 
sion a  110) au  arrondi  ou  plus  rarement  lobule,  en   nonibie  appréciable. 
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En  Tabsence  de  préparations  par  compression,  nous  n'avons  pu  caracté- 
riser plus  complètement  ces  formes  cellulaires. 
Quelques  fines  iibrilles  scléreuses  ;  pas  de  lésions  vasculaires. 

Les  accidents  qui  évoluèrent  dans  ce  cas,  en  l'espace 
d'un  an,  peuvent  se  résumer  ainsi  :  chez  un  enfant  ayant  subi 
antérieurement  une  atteinte  de  tuberculose,  apparition,  après 
une  dermatose  vulgaire,  d'une  adénopathie,  surtout  accentuée 
aux  régions  cervicales  et  médiastinales,  et  entraînant  des 
phénomènes  de  compression  ;  anémie  très  rapide,  rapidement 
progressive,  atteignant  un  degré  extrême  vers  la  fin  de  l'évo- 
lution, avec  leucopénic;  terminaison  fatale  avec  des  accidents 
de  broncho-pneumonie. 

L'autopsie  montre  une  hypertrophie  généralisée  des  organes 
hématopoiétiques  avec  des  productions  d'apparence  lympho- 
mateuse  dans  différents  organes.  L'examen  microscopique 
décèle  surtout  la  présence  d'une  sclérose  presque  totale  des 
ganglions,  de  lymphomes  dans  le  foie,  l'estomac  et  l'intestin, 
d'îlots  de  dégéaérescence  graisseuse  dans  le  foie  et  d'une 
prolifération  cellulaire  dans  la  moelle  osseuse. 

Le  terme  général  d'adénie  semble  bien  convenir  pour 
désigner  ce  cas;  mais,  d'autre  part,  nous  savons  que  l'ancienne 
«  adénie  »  de  Trousseau,  la  «  maladie  de  Hogdkin  ou  de 
Bonfils  »,  bien  qu'assez  bien  caractérisées  cliniquement,  sont 
des  mots  sans  signification  précise  au  point  de  vue  étiologique. 
Les  faits  nombreux  de  cette  catégorie  sont  en  général  rap- 
portés à  des  classifications  d'attente,  telles  que  celles  de 
Sabrazès  ou  celles  de  Bezançon  et  Labbé  (1). 

La  lympbadénie  aleucémique  ou  la  lymphocythémie  aleu- 
cémique  (2)  se  différencie  quelquefois  très  difficilement  d'un 
certain  nombre  d'adénites  diverses,  soit  de  forme  aiguë,  soit 
déforme  chronique;  et  certaines  adénites,  simples  ou  tuber- 
culeuses, localisées  ou  généralisées,  peuvent  offrir  le  type 
clinique  de  la  lympbadénie  aleucémique  et  même  anatomi- 
quement  se  distinguer  très  difficilement  de  cette  dernière. 

Pour  ce  qui  est  de  la  tuberculose,  les  «  lymphomes  tuber- 
culeux »  (Bezançon  et  Labbé),  les  «  tuberculoses  ganglion- 
naires pseudo-lymphadéniques  »  (Sabrazès  et  Duclion),  sont 
constitués  par  des  groupes  ganglionnaires  durs  et  non  dou- 

(1)  Bezançon.  Maladies  du  sang  et  des  organes  hématopoiétiques,  in  Arch. 
gén.  de  méd.,  1900. 

(2)  Vaquez  et  Ribiemre,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  7  uov.  1902.  —  Bbzakçon,  loc.  cit. 


262  p.    HAUSHALTER   ET  RICHON. 

loureux,  n'arrivant  pas  à  la  suppuration,  et  montrant  à  la 
coupe  de  petits  follicules  tuberculeux  élémentaires  avec  des 
zones  de  caséification  ou  de  sclérose  ;  le  bacille  de  Koch 
n'est  généralement  pas  décelable  dans  ces  ganglions;  bien 
plus,  le  cobaye  inoculé  peut  fort  bien  ne  pas  succomber  à  une 
généralisation  tuberculeuse.  Le  diagnostic  reste  donc  dans 
ces  cas  d*une  extrême  difficulté,  quand  des  lésions  plus  carac- 
téristiques ne  viennent  pas  s'ajouter  aux  lésions  ganglion- 
naires. 

Dans  notre  cas,  malgré  l'existence  d'antécédents  tuber- 
culeux (pleurésie  symptomatique,  quelques  années  aupa- 
ravant), de  lésions  tuberculeuses  anciennes  et  scléreuses 
du  poumon,  nous  pensons  que  la  présence  des  nodules  lym- 
phomateux  du  foie,  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  est  suffi- 
sante pour  lever  les  doutes  et  pour  négliger  les  caractères 
discordants  sur  lesquels  nous  allons  insister. 

En  aucun  point  du  système  ganglionnaire,  nous  n'avons 
constaté  de  foyers  caséeu^y  de  tubercules  élémentaires  visibles  ; 
bien  au  contraire,  la  dureté  des  ganglions,  le  caractère  de  la 
sclérose  sur  les  coupes,  les  rapprochaient  de  ces  variétés  dites 
«  métatypiques  »  de  ganglions  lymphadéniques,  qui  se  carac- 
térisent par  un  énorme  épaississement  de  leur  réticulum. 
De  petits  nodules,  rappelant  l'aspect  du  tissu  adénoïde,  sans 
foyer  caséeux,  sans  bacilles  de  Koch,  contenant  des  cellules  uni- 
formément et  fortement  colorées,  existaient  encore  vers  la 
surface  des  ganglions.  Malgré  l'absence  de  preuve  par  inocu- 
lation au  cobaye,  nous  éloignons  l'idée  de  la  nature  tuber- 
culeuse de  pareilles  lésions,  d'ailleurs  trop  généraiisées^et 
d'une  évolution  trop  rapide  pour  que  la  maladie  ait  pu  se  ter- 
miner sans  l'apparition  de  foyers  nettement  tuberculeux. 

Les  dimensions  accrues  dans  de  fortes  proportions  de  la 
rate,  les  lésions  du  foie,  celles  de  l'intestin,  de  l'estomac, 
plaident  dans  le  même  sçns. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'en  certains  endroits  du  tissu 
hépatique,  le  lymphome  n'a  pas  son  aspect  typique;  sur  la 
majorité  des  amas  cellulaires,  des  plus  étendus  comme  des 
plus  minimes,  sur  ceux  qui  sont  tangents  aux  espaces  portes, 
comme  sur  ceux  qui  sont  en  plein  lobule,  on  note  un  début  de 
réaction  scléreuse  manifesté  sous  forme  de  fibrilles  courtes, 
qui  dissocient  le  centre  du  lobule  et  fragmentent  les  amas 
cellulaires.  Cette  production  scléreuse  n'est  pas  habitdette  Haiis 
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Jes  généralisations  aux  viscères  des  lymphadénomes  ganglion- 
naires; elle  rappelle  au  premier  abord  Taspect  de  certains 
tubercules  hépatiques  à  type  lymphoïde.  Cependant  Tidée  de 
Ja  nature  tuberculeuse  nous  semble  contredite  par  plusieurs 
caractères  de  la  lésion  :  la  netteté  de  contour,  la  forme  régulière- 
ment arrondie  des  amas,  la  coloratioa  nette  et  uniforme  de  leurs 
cellules,  l'absence  totale  des  cellules  géantes  (cependant  très 
rares  dans  certaines  formes  de  tuberculoses  hépatiques),  la 
présence  delà  sclérose  seulement  vers  le  centre  de  ces  produc- 
tions, la  distribution  irrégulière  des  zones  d'infiltration  et 
de  dégénérescence  graisseuse  par  rapport  à  elles  et  aux 
vaisseaux  (contrairement  à  la  dégénérescence  graisseuse 
tuberculeuse,  localisée  autour  des  tubercules  et  des  espaces 
portes). 

Ces  lésions  du  foie,  lymphomes  et  dégénérescence  graisseuse 
associés,  ont  été  signalées  surtout  dans  les  formes  intestinales 
de  la  lymphadénie  (1).  Dans  notre  cas,  les  lésions  intestinales 
minimes  par  rapport  à  celles  du  foie  paraissaient  indépendantes 
de  celles-ci. 

Quant  à  la  présence  de  cette  réaction  scléreuse  dans  le  foie 
et  la  rate,  nous  ne  pouvons  en  trouver  dans  les  antécédents 
du  malade  une  raison  suffisante.  Cependant  nous  devons 
signaler  la  coïncidence,  avec  les  lésions  précédentes,  de  la 
réaction  fibreuse  intense  qui  s'est  produite  dans  le  poumon, 
au  sommet  droit,  du  côté  de  l'ancienne  pleurésie  et  aussi  de 
l'autre  côté,  autour  de  quelques  tubercules.  Icilasclérose  n'est 
pas  en  rapport  avec  des  lésions  analogues  à  celles  du  foie  ;  elle 
s'est  produite  en  partie  autour  de  lésions  tuberculeuses,  mais 
avec  une  intensité  que  ne  justifie  pas  apparemment  le  peu 
d'étendue  et  la  manifestation  clinique  discrète  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire  qui  évolua  dans  les  premières  années. 

La  formule  leucocytaire  nous  donne  peu  de  renseignements. 
La  polynucléose,  peut-être  accentuée  par  l'infection  broncho- 
pulmonaire  des  derniers  jours,  n'est  pas  habituelle  avec  une 
leucopénie  aussi  accentuée.  La  présence  de  nombreuses 
hématies  nucléées  est  bien  en  rapport  avec  l'anémie  extraordi- 
nairement  intense,  qui  évolua  avec  l'hypertrophie  ganglion- 
naire et,  malgré  le  faible  relèvement  du  nombre  des  hématies 
dans  les  derniers  jours,  accompagna  la  cachexie  rapidement 

(1)  Gilbert.  Article  «  Lymphadénie  et  leucémie»,  in  Traité  de  médecineyi.Uly 
p.  573. 
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progressive,  à  laquelle  la  broncho-pneumonie  terminale  n'a 
pas  permis  de  se  prolonger. 

Nous  pouvons  reconstituer  l'évolution  pathologique  de  ce 
cas  de  la  façon  suivante  :  pleurésie  symptomatique  de  tuber- 
culose dans  l'enfance,  éclosion  de  quelques  tubercules,  peut- 
être  étouffés  déjà  à  ce  moment  par  une  réaction  scléreuse 
favorable,  puis  à  la  suite  d'une  dermatose  pustuleuse,  consé- 
cutive à  la  gale,  production  d'adénites  multiples  avec  trans- 
formation scléreuse  du  parenchyne  ganglionnaire,  production 
de  lymphomes  dans  les  organes,  déglobulisation  extrême, 
broncho-pneumonie  terminale. 

Nous  trouvons  à  l'origine  de  ce  syndrome  deux  éléments 
étiologiques  importants  :  l'infection  tuberculeuse,  facteur 
sclérogène  parfois,  et  l'infection  cutanée  banale,  élément  causal 
rencontré  au  début  de  beaucoup  de  cas  de  lymphadénie.  Nous 
pensons  cependant  que  celle-ci  a  évolué  en  dehors  de  l'infec- 
tion tuberculeuse,  dont  nous  ne  trouvons  nulle  part  la  carac- 
téristique anatomique  et  la  note  clinique  bien  spéciale. 

En  regard  de  ce  fait,  nous  en  analysons  rapidement  un 
autre  de  même  genre,  dont  l'observation  ne  put  malheureu- 
sement être  complétée,  l'enfant  n'ayant  été  soumis  à  notre 
investigation  que  d'une  façon  passagère. 

Observation  11.  —  Garçon  de  dix  am.  Symptômes  de  tumeur  du  médiastin 
à  évolution  aiguë.  Hypoglobulie  considérable.   Lymphosarcome  probable. 

Garçon  de  dix  ans,  habitant  la  campagne.  Père  mort  à  trente-quatre  ans 
d'une  pneumonie.  Mère  trente  ans,  bien  portante. 

Sept  enfants,  dont  trois  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  —  Toujours  bien  portant  jusqu'en  avril  1900  ;  à 
cette  époque,  on  s'aperçoit  qu'il  a  la  figure  et  le  cou  enflés;  quelques 
jours  auparavant,  la  respiration  avait  commencé  à  être  un  peu  courte. 

L'enfant  est  amené  à  la  consultation  de  la  clinique  infantile  le 
11  juin  1900. 

Etat  actuel,  —  Garçon  de  taille  normale  ;  bien  constitué  ;  température 
axillaire  =  38%5. 

Face  très  bouffie  ;  élargissement  du  cou  ;  œdème  des  creux  sus-clavicu- 
laires;  dilatation  des  veines  superficielles  du  cou  et  du  bras;  circulation 
veineuse  très  marquée  sur  le  thorax,  surtout  à  gauche  ;  deux  grosses 
veines  saillantes  superficielles  vont  de  l'aine  à  l'aisselle;  celle  de  gauche 
est  plus  développée. 

Les  bruits  du  cœur  sont  sourds;  le  choc  du  cœur  est  faible. 

Souffle  interscapulaire. 

Pas  d'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate. 

Urines  de  couleur  normale,  sans  sucre  ni  albumine. 

L'enfant  est  perdu  de  vue  jusqu'au  23  juillet. 

23  juillet  1900.  —  Amaigrissement  marqué  ;  léger  œdème  des  membres 
inférieurs  ;  teinte  jaune-ivoire  des  téguments. 
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La  face, le  cou  et  les  creux  sus-claviculaires  sont  bouffis, bleuâtres;  dila- 
tation considérable  des  veines  jugulaires  ;  tout  le  réseau  veineux  super- 
ficiel de  la  partie  supérieure  du  thorax,  du  cou,  est  très  dilaté;  les  veines 
du  membre  supérieur  et  la  circulation  veineuse  collatérale  de  l'abdomen 
sont  plus  apparentes  encore  qu'au  premier  examen. 

Petites  masses  ganglionnaires  dans  les  creux  sus-claviculaires,  dans  les 
aines  et  dans  les  aisselles. 

Le  corps  thyroïde  n'est  pas  augmenté  de  volume  ;  le  foie  déborde  de 
.3  centimètres  au  niveau  du  creux  épigastrique ;  la  rate  n'est  pas  appré- 
ciable ;  les  urines  ne  renferment  pas  d'albumine. 

Les  bruits  du  cœur  sont  nets,  un  peu  sourds;  le  pouls,  régulier, 
égal,  est  à  120. 

La  respiration  est  un  peu  bruyante,  tirante,  la  toux  étouffée. 

L'examen  de  l'appareil  respiratoire  ne  révèle  qu'une  sonorité  brève  avec 
diminution  du  murmure  vésiculaire  sous  la  clavicule  gauche  et  du  souffle 
interscapulaire. 

La  vue  est  intacte;  Toute  a  depuis  quelque  temps  beaucoup  diminué. 

La  numération  des  globules  sanguins  donne  580  000  hématies  par 
millimètre  cube  et  15000  globules  blancs  (2,4  globules  blancs  pour 
100  rouges). 

L'enfant,  ramené  chez  lui  après  cette  visite,  succombe  au  bout  de 
quelques  jours. 


L'observation  précédente  est  relative  à  un  enfant  de  dix  ans, 
présentant  des  symptômes  de  tumeur  médiastinale,  avec 
troubles  graves  de  la  circulation  dus  à  la  compression  par 
des  masses  ganglionnaires  volumineuses;  et  avec  une  anémie 
marquée  accompagnée  de  leucocytose  légère,  dont  nous  n'avons 
pu  connaître  la  caractéristique.  Ce  sont  des  troubles  circu- 
latoires produits  par  la  compression  intra-thoracique  qui 
semblent  avoir  précipité  la  fin  ;  l'évolution  de  l'affection  fut 
très  rapide.  Toutes  les  variétés  de  lymphadénie  actuellement 
connues  peuvent  présenter  le  type  aigu  ;  on  connait  des  formes 
aiguës  de  lymphocytome  pseudo-leucémique  (Sabrazès),  d'adé- 
nite aiguë  hypertrophique  et  enfin  de  lymphocylosarcome  ou 
lymphosarcome.  C'est  à  cette  dernière  variété  qu'en  l'absence 
d'autopsie  nous  croyons  devoir  rapporter  le  type  clinique 
précédent. 
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SCARLATINBUX    OU    DIPHTÉRIQUE 
Parle  0" Raoul  LABBË, 

Aaciea  interne  des  b6pi(aux  de  Paris. 

Les  faits  d'observation  qui  s'accumulent  en  faveur  de 
l'utilisation  clinique  de  la  méthode  cryoscopique  tendent  à  faire 
oublier  de  plus  en  plus  les  objections  soulevées  primitivement 
contre  elle.  Assez  souvent  les  affirmations  de  la  cryoscopie  ont 
été  confirmées  par  Tanatomie  pathologique  (l)pour  qu'on  ose 
remployer  comme  moyen  de  contrôle,  ou  même  comme  moyen 
d'investigation. 

Les  causes  d'erreur  sont-elles  nombreuses,  du  moins  les 
résultats  concordent-ils  entre  eux  suffisamment  pour  servir  en 
biologie.  Comme  l'écrivait  L.  Bernard  après  une  très  intéres- 
sante revue  critique  (2)  :  «  Cette  méthode  fait  dorénavant 
partie  des  techniques  en  usage  dans  la  séméiotique  des  affec- 
tions du  cœur  et  du  rein.  Les  enseignements  sont  même  plus 
précis  que  ceux  que  fournissaient  les  méthodes  antérieures,  et 
elle  a  aidé  à  pénétrer  plus  avant  dans  plusieurs  problèmes  obs- 
curs... »  Poursuivant  nos  recherches  sur  l'urine  des  enfants 
atteints  de  scarlatine  ou  de  diphtérie  (3),  nous  avons  voulu 
compléter  nos  analyses  par  la  détermination  du  point  de  con- 
gélation. 

Pour  trente  observations  de  scarlatine  et  pour  huit  observa- 
tions de  diphtérie,  nous  avons  déterminé  320  fois  environ 
la  valeur  A.  Aussi  avons-nous  pu  établir,  pour  tous  nos  malades 
observés,  une  courbe  cryoscopique  :  les  plus  typiques  d'entre 
les  schémas  sont  joints  à  ce  travail. 

Nos  observations  ont  presque  la  valeur  d'expériences,  car 

(1)  M.  CnANoz  et  Cii.  Lbsibur  ont  récemment  publié  une  observatioD  très  pro> 
bante  dans  laquelle  l'urémie  terminale  vint  expliquer  les  données  cryoscopiques 
de  longtemps  antérieures  {Journ,  de  phys.  et  de  patfi.  gén.^  ISmars  1903,  p.  552). 

(2)  Rev.  de  méd.,  1902,  n*  J,  p.  210. 

(3)  Raoul  Labbr.  le  Syndrome  uriuaire  dans  la  scarlatine  et  la  diphtérie  chez 
l'enfant,  Thèse  de  Paris^  1903. 
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nous  avons  toujours  eu  soin  de  nous  placer  dans  des  conditions 
de  régime  et  de  pesée  rigoureusement  identiques  (1  ). 

Cliniquement,  il  n'y  eut  néphrite  que  dans  deux  observations 
de  diphtérie  (obs.  XXX Vil  etXXXVIlI)  (2).  Il  nous  a  paru  néan- 
moins  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la  cryoscopie  eût  pu  fournir 
des  indications  touchant  le  pronostic  et  le  diagnostic.  Ce  sont 
ces  résultats  que  nous  voulons  ici  consigner.  Jusqu'à  présent, 
la  méthode  n'a  gubre  été  appliquée  de  façon  suivie  aux  maladies 
infectieuses. 

Nous  avons  adopté  constamment  les  formules  de  H.  Claude 
et  V.   Balthazard   :   nous  les  croyons  préférables  à  Téquation 

^  .,,  que  recherche  Koranyi. 

Pour  la  partie  technique,  nous  renvoyons  aux  auteurs  (3); 
pour  l'étude  d'ensemble  du  syndrome  urinaire  dans  les  deux 
affections  précitées,  nous  renvoyons  à  notre  travail  antérieur. 

Nous  aurons  à  considérer  successivement  Tallure  générale 
de  la  courbe  cryoscopique,  soit  dans  la  scarlatine,  soit  dans  la 
diphtérie;  les  modifications  ensuite  que  peuvent  imprimer  à 
ces  courbes  des  complications  passagères  ou  durables;  enPm 
rinfluence  durégimenous  a  paru  assez  évidente,  du  moins  chez- 
nos  malades,  pour  nous  arrêter  plus  longuement. 


(1)  Tous  nos  malades  étaient  pesés  une  fois  par  semaine.  L'urine  était  totali- 
sée chaque  jour  de  façon  absolue.  Le  régime  lacté  était  institué  au  début  pen- 
dant vingt  jours  chez  \e^  scarlatineux,  pendant  dix  jours  chez  les  diphtériques  : 
é,  ce  régime  absolument  régulier  succédaient  quatre  jours  de  régime  mixte,  puis 
la  viande,  chez  les  scarlatineux;  chez  les  diphtériques,  le  régime  mixte  était 
continué  jusqu'à  la  guéri? on. 

(2)  Nos  observations  sont  groupées  de  la  façon  suivante  : 
Obs.  I  d  XX  :  scarlatine. 

Obs.  XXXi  à  XXXVIII:  diphtérie. 
Obs.  XLII  à  LI  :  scarlatine. 

(3)  BousQOBT,  Recherches  cryoscopiques  sur  le  sérum  sanguin.  Thèse  de  Paris^ 
1899. 

Vaqi'ez  et  BousQUBT,  la  Pression  osmotique  chez  les  êtres  vivants.  Presse 
médicale,  5  avril  1899. 

Ardin-Dbltbil,  la  Cryoscopie  et  ses  applications  médicales.  Bulletin  médical, 
9Janv.  1901. 

Koranyi,  Physiologische  und  klinische  Untersuchungen  ûber  den  osmotischeu 
Druckthierischer  FUissigkeiten.  Zeitschrift  fUr  klin.  Med.,  1897-98. 

II.  Claudb  et  V.  Balthazard,  Des  éléments  de  diagnostic  et  de  pronostic  four- 
nis par  la  cryoscopie  des  urines.  C.  R.  de  VAc.  des  sciences,  )0  nov.  1809. 

Id.,  Cryoscopie  des  urines  dans  quelques  maladies  infectieuses.  Journ,  de  phy- 
siol.  et  de  path.  gén.,  15  nov.  1900. 

Id.,  la  Cryoscopie  des  urines.  Actualités  médicales',  Baillière,  1901. 

V.  Balthazard,  les  Applications  médicales  de  la  cryoscopie.  Revue  générale. 
Gazette  des  hôpitaux,  h  m&i  1901..,  •  v.j,',  .    . 

MuLOif,  les  Applications  médicales  de  la  cryoscopie.  Thèse  de  Paris,  1901. 
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1°  La  valeur  de  A. 

Sur  213  examens  pratiqués  au  cours  de  la  scarlatine,  la 
moyenne  est  — 1,09.  Le  point  le  plus  élevé  a  été  —  0,23  (obs. 
XII)  ;  le  point  le  plus  abaissé  a  été  —  2,28  (obs.  I  et  111). 

Nous  n'attachons  d'ailleurs  pas  beaucoup  d'importance  à  la 
détermination  de  cette  moyenne,  car  les  conditions  morbides 
et  diététiques  sont  loin  d'être  égaies,  dans  tous  les  cas. 

La  prédominance  du  régime  lacté  explique  que  nous  soyons 
au-dessus  de  la  moyenne  (MM.  Claude  et  Balthazard  chez 
2  enfants,  au  régime  ordinaire,  trouvent  des  chiffres  plus  abais- 
sés) (1).  Rappelons  toutefois  que,  chez  10  nourrissons  normaux 
âgés  de  moins  de  un  mois,  P.  Merklen  a  trouvé  A  =  —  0,25 
en  moyenne  (2).  La  moyenne  devient  —  0,41  chez  les  nourris- 
sons de  un  à  deux  mois. 

Dans  la  diphtérie,  sur  1 16  examens  pratiqués  pour  8  malades, 
nous  atteignons  un  point  A  minimum  à —  2,69  (obs.  XXXVI, 
cinquième  jour)  et  un  point  A  minimum  à  —0,68  (obs.  XXXVI, 
vingt-troisième  jour).  La  moyenne  générale  pour  tous  nos  exa- 
mens est  de  —  1,37.  Cette  moyenne  est  sensiblement  plus 
basse  que  dans  la  scarlatine,  bien  que  Tâge  moyen  des 
malades  soit  moindre. 

Cet  abaissement  de  A  s'explique  :  1  **  par  l'exagération  fréquente 
de  la  diurèse  moléculaire,  c'est-à-dire  par  une  excrétion  d'élé- 
ments fixes  plus  abondante  dans  la  diphtérie  (3)  que  dans  la 
scarlatine;  2°  par  une  exagération  de  la  densité  de  l'urine  due 
à  la  sudation  (nos  diphtériques  furent  observés  pendant  la 
saison  chaude). 

2""  La  valeur  de  la  diurèse  moléculaire. 

AV    BV 
Si  nous  considérons  les  valeurs  plus  fixes  -p-,  -p-et  leur 

rapport  —,  nous  constatons  aisément  l'accroissement  fréquent 

et  môme  durable  des  deux  valeurs  :  la  diurèse  moléculaire  totale 
et  la  diurèse  des  molécules  élaborées  même  sont  bien  au-des- 

(\)  La  Cryoscopie  des  urines,  loc.cil.,  p.  30. 

(2)  P.  Mbrkleïi,  Thèse  de  Paris,  1901,  Steiuheil,  p.  98. 

(3)  Raoul  Labbé,  loc.  ciL,  p.  40. 
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SUS  de  la  moyenne,  pour  la  diphtérie  et  pour  la  scarlatine. 

A.  Dans  la  scarlatine,  la  forme  générale  que  semble  revêtir 
la  courbe  cryoscopique  est  la  suivante  :  au  début,  valeur 

moyenne  de  -p-(cf.  les    schémas);     valeur    correspondante 

de  -— .  Progressivement,  et  après  des  oscillations  diverses,  les 

deux  valeurs  grandissent  et  atteignent,  vers  le  dixième  jour  de 
Téruption  environ,  c'est-à-dire  vers  le  moment  de  la  période 

AV      SV 

critique,  un  maximum.  Alors  -ry-et-p-,  pendant  la  période  qui 

s'étend  du  dixième  au  vingtième  jour,  ont  tendance  à  descendre. 
Lorsque  le  malade  est  mis  au  régime  carné  et  pendant  les 
derniers  moments  de  son  séjour  à  Thôpital,  la  courbe  se 
modifie  une  dernière  fois. 

Si  Ton  suit  la  marche  de  ~,  par  exemple,  sur  nos  schémas 

0 

des  observations  II  et  VIII,  on  assiste  à  Tascension  progressive 
de  cette  valeur  :  partide  1,1  environ,  le  premier  jour  d'examen, 

A 

—  monte  jusque  vers  1,40  ou  1,53,  qu'il  atteint  le  dixième  jour 

0 

environ.  Puis  —  redescend  légèrement.    Le    changement  de 

0 

régime  au  vingtième  jour  occasionnera  une  hausse  de  -parfois 

considérable,  et  amènera  le  type  d'insuffisance  qui  sera  ulté- 
rieurement étudié. 

AV 

Nous  avons  dit  que  -vp  atteint  parfois  dans  la  scarlatine  à 

une  grande  hauteur  :  le  nombre  de  5600,  par  exemple,  est 
retrouvé  au  moins  une  fois  dans  chacune  de  nos  10  premières 
observations.  Nous  avons  constaté  à  titre  exceptionnel,  il  est 
vrai,  les  nombres  7000  (obs.  IV),  6000  (obs.  I,  III,  X),  alors 
qu'il  n'y  avait  pas  accroissement  des  boissons  ingérées.  Nous 
avons  rencontré  les  valeurs  10  500  (cf.  le  schéma  de  l'observation 
VIII),  9500  et  9  200  (obs.  VI  et  VII)  après  adjonction  expé- 
rimentale de  2  litres  de  thé  simple,  et,  si  nous  signalons  ces 

nombres,  c'est  que  —  reste  néanmoins  suffisant. 

0 

B,  Dans  la  diphtérie  de  môme,  nous  devrions  définir  la  forme 
générale  de  la  courbe  cryoscopique,  mais  nous  nous  heurtons 
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de  suite  à  son  extrême  irrégularité.  L'infection  plus  marquée,  les 
symptômes  plus  étendus,  pourrait-on  dire,  et  par  suite  plus 
variables  de  nosdiphtéries,influencentensensdivers  les  valeurs 
cryoscopiques  ;  et  nous  faisons  surtout  allusion  à  l'action  car- 
diaque qui  retentit  immédiatement  sur  la  diurèse,  mais  qui 
parait  se  modifier  rapidement. 
Nous  voyons  par  suite  de  larges  et  brusques  oscillations. 

AV 

Nous  remarquerons  néanmoins  que  la  valeur  -p-  atteint  faci- 
lement à  de  grandes  hauteurs. 

AV 

Dans  Tobservation  XXXI,  -rp  ne  descend  que  2  fois  au-dessous  de  5300. 

AV 

-p- atteint,  sans  changement  de  régime,  une  fois  9100  dans  Tobserva- 

tion  XXXUl,  une  fois  8200  (obs.  XXXIV),  une  fois  9400  et  une  fois  8000 
dans  robservation  XXXV,  7  550  (obs.  XXXVI)  et  7  200  (obs.  XXXVII). 

La  valeur  -p  suit  dans  les  mêmes  proportions,  puisque  les 

exemples  cités  ne  concernent  jamais  des  types  dits  d'insuffi- 
sance. 

AV 
Dans  deux  observations  seulement^  -p-  ne  monte  pas  ;  dans  Tobserva- 

tion  XXXli,  il  reste  à  peu  près  fixe  à  la  normale,  car  il  s*agit  d'un  cas  par- 
ticulièrement bénin;  dans  robservation  XXXVIll,  il  reste  inférieur  à  la 
normale,  car  il  s'agit  d'une  dépuration  insuffisante  et  d'une  urémie. 

Peut-être  pourrait-on  en  partie  expliquer  cette  plus-value  de 

AV 

-p-  dans  la  plupart  de  nos  diphtéries,  par  l'action  répétée  des 

médicaments  toni-cardiaques.  La  médication  nécessaire  dans 
les  cas  de  diphtérie  a  rendu  plus  ardue  l'interprétation. 

Abandonnant  donc  l'étude  de  la  valeur  absolue  de  la  diu- 
rèse moléculaire,  nous  considérerons  maintenant  -p-  et  -p 
au  point  de  vue  de  leur  rapport  et  des  causes  qui  le  rendent 
variable.  Ce  rapport  —  est  influencé  par  deux  catégories  dis- 
tinctes de  faits  :  tantôt  il  y  a  complication,  tantôt  il  y  a  modi- 
fication du  régime  alimentaire. 
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3""  Influence  des  complications  sur  le  rapport  -. 

Nous  avons  constaté  déjà  la  grande  fixité  de  ce  rapport  dans 

rensemble.  Dans  la  scarlatine  comme  dans  la  diphtérie,  -reste 

AV     8V 
bas  situé,  peu  sensible  aux  variations  de -p-  et  -5-.  C'est  dire 

que  les  deux  dernières  valeurs  se  modifient  dans  le  même  sens, 
presque  toujours,  puisque  ce  sont  les  exceptions  seules  à  cette 
règle  que  nous  devons  envisager. 
A,  Dans  la  scarlatine,  considérons  la  période  où  le  sujet  est 

au  régime  lacté.  Il  arrive  parfois  que  brusquement  -  remonte  : 

0 

nous  avons  alors  un  schéma  d'insuffisance  (1). 

OBS.Ufig.l  ci-contre).—  Vingt-quatrième  jour.  Insuffisance  7.  Le  cœur 

0 

est  ralenti  depuis  deux  jours.  On  donne  5  centigrammes  de  sparléine  au 
malade.  Cette  complication  prend  fin  après  cinq  jours. 

Oh^.  VI.  —  Troisième  jour,  -r  =  2,25.  Cette  insuffisance,  qui  ne  dure 

que  vingt-quatre  heures,  est  moins  facilement  expliquée  :  le  malade  est 

au  début  de  Téruption  :  la  clinique  ne  révèle  comme  caractère  spécial 

qu'une  angine  assez  forte  ;  la  fièvre  n*est  pas  plus  accentuée  que  la  veille 

ou  le  lendemain.  L'analyse  chimique  signale,  à  la  même  date,  une  chute 

nette  des  phosphates  et  de  Turée. 

A  AV  8V 

0B%.  XU.  —  Le  vingt-deuxième  jour  |.=  1,35;  -p-=ôbO;  ~  =  700  ; 

cette  insuffisance  légère,  qui  s'accompagne  d'une  faible  dépuration  uri- 
naire,est  due  à  l'apparition  d'une  parotidite  gauche  qui  pendant  plusieurs 
jours  fatiguera  le  malade.  Aussi  ce  type  insuffisant  se  maintiendra-t-il 
longtemps,  et  l'épreuve  de  chlorurie  alimentaire  accentuera-l-elle  l'ascen- 
sion de  r-  dans  une  large  mesure. 
0 

Ob^,  XIU.  —  Vingt-neuvième  jour.  ^  =  2,96.  Cette  accentuation  coïn- 

(1)  On  distingue  en  général  au  point  de  vue  cryoscopique  3  types  d'insuffi- 
sance, la  relative,  la  vraie,  l'absolue.  Il  y  a  insuffisance  relative  quand  avec  des 

valeurs  de  -=?-  et  -^r-  élevées,  —  a  une  valeur  supérieure  &  la  valeur  correspon- 
dante  d'après  le  tableau  de  -p-.  Il  y  a  insuffisance  vraie  si  -r-  est  trop  élevé, 

les  valeurs  de  -5-  et  -^  étant  basses.  Les  valeurs  très  basses  de  -^  et  -p-  avec 

A 

•r  trop  élevé  caractérisent  l'insuffisance  absolue. 
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cide  avec  une  période  pendant  laquelle  la  diarrhée  fut  extrêmement  fré- 
quente, la  dépuration  urinaire  faible.  Les  examens  répétés  avant  et  après 
cette  date  ne  permettent  pas  d'évaluer  la  durée  du  trouble  cryoscopique. 
OBS,  XIV.  —  Le  quatorzième  jour,  insufûsance:  aucune  note  néanmoins 
ne  signale  d'incident  :  il  s*agit  d*un  trouble  inexpliqué  chez  un  malade 


Kig.  -1. 


atteint  d'une  tumeur  blanche  du  genou,  ayant  donné  lieu  pendant  son 
séjour  à  des  poussées  aiguës. 

OBS,  XV.  —-r- remonte  le  trente-quatrième  jour  et  atteint  1,46;  -5-  = 

1300;  le  malade  fait  à  ce  moment  une  poussée  passagère  dliémoglobi- 
nurie. 

OBS.  XVII .  —  Le  quatorzième  jour,  |  =  1 ,98  ;  ^  =  2000  ;  ^  =  1 500  ; 

Tenfant  fait  une  poussée  d'œdème  rhumatismal  accompagné  d*albumi> 
nurie . 

OBS,  XVIIl.  —  Le  trente-huitième  jour,  insuffisance  légère  survenant 
chez  une  malade  atteinte  de  suppuration  ancienne  :  adéno-phlegmon  sup- 
puré sous-maxillaire,  abcès  rétro-pharyngien.  Â  la  daie  indiquée,  le 
volume  urinaire  est  très  faible  :  200  grammes  par  jour,  soit  10  centimètres 
cubes  seulement  par  kilogramme.  C.eci  explique  le  phénomène. 
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OBS.  XIX.  —  Le  quarante-huitième  jour,  l'invasion  d'une  rougeole 

secondaire  amène  une  insuffisance  typique  :  -==2,15;  -=5- =  2100;  -5-  = 

1  000.  Cette  insuffisance,  qui  ne  dure  ici  que  vingt-quatre  heures,  mérite 
d'être  rapprochée  de  celle  qui  va  être  signalée  au  cours  des  éruptions  de 
la  diphtérie. 

B,  Dans  la  diphtérie,  il  est  aussi  rare  de  constater  le  type 
d'insuffisance,  alors  môme  que  le  pronostic  est  grave.  Mais, 
il  est  aisé  d'expliquer  la  perturbation  accidentelle  en  évoquant 
une  cause  souvent  identique. 

18 


ORS.  XXXIV.  — Le  quinzième  jour  :^  =  2,i3;  ^  =  3900;^=  1800. 

Or  un  éry thème  scarlatiniforme  était  survenu  la  veille  ;  c'est  ce  qui 

explique  que  déjà  le  quatorzième  jour  —  eût  commencé  de  monter  :  l'éry- 

thème  est  signalé  jusqu'au  dix-huitième  jour,  mais  le  type  cryoscopique 
est  redevenu  normal  dès  le  dix-seplième  jour. 
OBS,  XXXV.  —  Comme  on  peut  le  voir  (cf.   fig.   2),  l'ascension  d; 

AkCII.    DB  MÉDBC.  DBS  BNPANTS,    1904.  VII.     18 
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^  est  exceptionnellement  accentuée  et  durable;  rérythème  scarlatini- 

forme  qui  Tamena  fut  en  effet  d'une  rare  intensité,  bien  qu'apyréiique. 

On  peut  rapprocher  du  phénomène  rabaissement  simultané  de  Texcré- 
tion  urinaire  et  de  Tacide  urique. 

OBS,  XXXVÏI  (cf.  fig.  3).  —  L'insuffisance  du  vingt-quatrième  jour 
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peut,  semble-i-il,  être  mise  sur  le  compte  d'une  éruption  sérique  ;  nous 
devons  toutefois  faire  constater  que  lobservation  clinique  signale  son 
apparition  le  vingt-troisième  jour.  La  modification  cryoscopique  relarde- 
rait cette  fuis  de  vingt-quatre  heures. 
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Les  vingt-sixième  et  vingt-septième  jours,  insuffisance  plus  ac4!entuée 
encore.  Or  l'observation  clinique  nous  signale  aux  dates  correspondantes 
un  abattement  considérable,  l'enfant  n'ayant  pas  le  courage  de  parler;  les 
urines  sont  très  diminuées  pendant  toute  cette  période  presque  agonique. 

Ainsi  donc,  dans  la  plupart  des  cas,  dans  la  diphtérie 
comme  dans  la  scarlatine,  nous  avons  pu  expliquer  l'appa- 
rition du  type  d'insuffisance.  On  remarquera  que  nous 
n'avons  pas  incriminé  une  seule  fois  la  fièvre  :  c  est  qu'en 
effet  la  lecture  de  nos  schémas  nous  permet  de  la  considérer 
comme  absolument   sans  valeur.    Dans   les   deux   maladies 
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Fig.   4. 

étudiées,  la   période  première  est  ordinairement  fébrile  et 
même  violemment  :  jamais  l'insuffisance  -;;7  ne  fut  constatée 

0 

à  cette  première  période. 

Bien  plus,  si  Ton  se  reporte  à  l'étude  que  nous  avons 
entreprise  de  la  chlorurie  alimentaire,  on  pourra  constater 
que  ringestion  de  chlorure  à  la  dose  de  5  grammes,  répétée 
trois  jours  de  suite,  fut  elle-même  insuffisante  pour  produire 
cette  perturbation  (cf.  fig.  4)(1). 

(I)  Nous  ne   voulons  pas  signifier  par  là  que  ce  résultat  fût  normal;  nous 
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De  même,  nous  avons,  à  titre  exceptionnel,  fait  ingérer 
par  quelques  malades  scarlatineux  une  quantité  anormale 
de  liquide.  Parmi  les  quelques  exemples  que  nous  pourrions 
citer,  nous  signalerons  seulement  Tobservation  VIII 
(cf.  fig.  7).  Comme  pour  les  autres  cas,  Tingestion 
répétée  pendant  trois  jours  de  2  litres  de  thé  simple  en 
supplément    a    seulement    amené    Taccroissement    exagéré 

de—  et— -sans  nuire  à  leur  rapport. 

Il  est  donc  permis  de  conclure  à  une  remarquable  fixité 
du  type  normal  cryoscopique  dans  la  scarlatine  et  la 
diphtérie.  Seule  une  complication  brutale  peut  le  renverser, 
ou  bien  encore,  comme  nous  allons  le  voir,  une  modification 
brusque  du  régime  alimentaire. 


i"*  Influence  du  régime  alimentaire  sur  le  rapport  ^^  (i). 

0 

Nous  avons  jusqu'ici  considéré  la  seule  période  initiale  de 
la  maladie,  celle  pendant  laquelle  le  malade  était  alimenté 
exclusivement  avec  du  lait;  nous  rappelons  qu'au  ving- 
tième jour  de  la  scarlatine  le  régime  mixte  était  institué  et, 
quatre  ou  cinq  jours  plus  tard,  le  régime  carné.  Dans  la 
diphtérie,  le  régime  mixte  n'était  substitué  au  lait  qu'à 
l'époque  variable  de  la  convalescence;  aucun  de  nos  diphté- 
riques ne  mangea  de  viande;  il  en  résulte  que  les  observa- 
tions dans  cette  dernière  maladie  sont  moins  concluantes. 

Si  nous  envisageons  non  seulement  les  figures  ci-contre, 
mais  encore  l'ensemble  de  nos  20  observations  de  scarlatine, 

nous  remarquons  un  changement  brusque  de  la  valeur  —  au 

moment  précis  où  commence  l'alimentation.  Le  trouble  sera 
plus  ou  moins  rapide;  tantôt  succédant  de  deux  jours  au  régime 
mixte,  tantôtarrivantdeuxjoursseulementaprès  l'établissement 
du  régime  carné.  Ce  trouble  sera  continu  et  durable,  ou  bien 

savoDB  au  contraire  que  l'épreuve  de  la  chlorurîe  alimentaire  produit  chez  les 
sujets  normaux  un  type  d'insuffisance  passagère  (Cf.  la  Chlorurie  alimentaire  au 
cours  de  la  scarlatine  et  de  la  diphtérie  chez  l'enfant.  Archives  deméd.  des  en f., 
Raoul  Labbé,  avril  1908). 

(1)  Tout  changement  de  régime  est  susceptible  de  produire  chez  un  sujet 
sain  le  type  d'insuffisance  cryoscopique.  Mais  cette  modification  n'est  jamais 
durable  et  disparaît  en  deux  ou  trois  jours  :  le  type  redevieut  alors  normal. 


LA   CKYOSGOPIE   DE    l/URINE   CHEZ    l'eNFANT  277 


intermittent  et  passager.  Toutes  les  variantes  existent.  La  loi 
seule  demeure  :  Tinsuffisance  de  —  est 

0 

une  fois  dans  la  grande  majorité  des  cas. 


seule  demeure  :  Tinsuffisance  de  —  est  constatée  au  moins 

0 


OBS,  1.  —  Alimentation  carnée  le  trentième  jour  :  ^est  suffisant  encore 
(Cf.  fig.  1).  Le  quarante-huitième  jour,  il  est  insuffisant. 

OBS,  11.  —  Régime  carné  le  vingt-neuvième  jour.  -^  est  insuffisant  le 
quarante-cinquième  jour  (Cf.  fig.  8). 

OBS.  IV.—  Régime  carné  le  vingt-septième  jour.  ^  est  remonté,  mais 

n'est  pas  insuffisant  encore  :  ^=-1,95;  -p-r::i4600;  -5-  =  2  400;  il  sera 

insuffisant  le  quarante  et  unième  jour. 

OBS,  V.  —  L'insuffisance  que  n'avait  pas  produite  l'épreuve  de  chloru- 
rie  aUmentaire  le  vingt-deuxième  jour,  Talimenlation  carnée  l'amène 
(Cf.  fig.  4). 

OBS  VI.  —  Le  quarante-deuxième  jour,  soit  quinze  jours  après  l'établis- 
sement du  régime  carné, -^  n'est  pas  insuffisant,  mais  seulement  élevé; 

peut-être  (?)  la  perturbation  commence-t-elle  de  s'atténuer  :  nos  examens 
dans  la  période  intercalaire  furent  trop  rares. 

OBS,  VU.  —  Même  remarque  que  pour  le  cas  précédent. 

OBS,  VllI.  —  Régime  carné  le  trente-deuxième  jour.  L'insuffisance  de 

-  est  nette  le  quarante-cinquième,  mais  fait  défaut  le  quarante-quatrième 
jour  ;  nous  n'expliquons  pas  cette  différence. 

OBS.  X.  —  AHmentaUon  carnée  le  vingt-cinquième  jour,  ^remonte  et 

devient  insuffisant  :  ^  =  2,2 ;  -5-  =4  500  ;  p-  =^^ 2 100  ;  le  trente-huitième 

jour,  l'insuffisance  a  disparu;  elle  reparaît^  légère,  le  quarante-cinquième 
jour. 

OBS»  XI.  —  Deux  examens  ont  été  faits  durant  une  période  d'alimen- 
tation carnée;  ils  revêtent  un  type  d'insuffisance  accentuée.  Un  troisième 
examen,  fait  pendant  une  courte  période  intercalaire  de  régime  mixte,  ne 
signale  pas  d'insuffisance. 

OBS.  Xll.  —  L'insuffisance  révélée  le  vingt-deuxième  jour  et  attribuée 
à  une  complication  (Voy.  plus  haut)  dure  jusqu'à  la  fin,  entretenue  par 
l'épreuve  des  chlorures  d'abord  et  par  l'alimentation  carnée  ensuite. 

OBS.  Xlll.  —  Les  cinquante-deuxième  et  soixante-dixième  jours,  nous 

constatons  la  grande  élévation  de  -r-,  qui,  par  contre,  est  normale  le  cin- 
quante-sixième jour.  L'enfant  est,  au  moment  de  ces  trois  examens,  au 
régime  mixte  ;  faut-il  incriminer  l'état  générai,  la  diarrhée  et  l'oligurie  ou 
le  régime  mixte? 

OBS.  XIV.  —  Il  semble  bien  que  le  régime  mixte  suffise  à  déterminer 
l'insuffisance,  quand  il  s'agit  comme  ici  d'un  sujet  débilité  par  une  com- 
plication chronique;  les  deux  examens,  au  vingt-septième  et  au  quarante- 
quatrième  jour,  dénotent  rinsuifisance. 
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OBS.  XV.  —  Régime  carné  le  quarante  et  unième  jour.  Insuffisance 

A  AV  5V 

typique  le  quarante-sixième  jour,  -r-  =:  2,i0;  -p-  =  4  000;  -p-  =  1  900. 
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OBS.  XVI.  — Un  seul  jour  d'insuffisance  constatée  malgré  la  durée  de 
rhospitalisation  (trente-trois  jours),  le  régime  lacté  ayant  élé  (out  le  temps 
maintenu  (Cf.  plus  haut  l'étude  de  Tinsuffisance  du  quatorzième  jour). 
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OBS,  XVU.  —  Viande  le  trentième  jour.  Type  d'insuffisance  net  le 

A  AV  8V 

quarantième  jour  :  ^  =  2,24;  -^  =5500;  -g-  =  2  500. 

OBS.  XVIII.  —  Pas  de  viande,  mais  régime  mixte  le  cinquante-cin- 
quième jour  ;  grande  insuffisance  le  soixante-neuvième  jour  :  -^^  =  4^40; 

—  =4  500  ;  -g-  =  1  000.  La  malade  était  très  affaiblie  par  des  suppurations 

prolongées. 

OBS.  XX.  —  Viande  le  quinzième  jour.  Pas  d'insuffisance  ni  le  vingtième 
ni  le  trente-huitième  jour. 

Dans  la  diphtérie,  nous  voyons  une  ascension  de  la  valeur -r- se  pro- 
duire au  moment  du  régime  mixte,  mais  sans  insuffisance  (Obs.  XXXI). 
Une  insuffisance  vraie,  mais  intermittente,  débute  le  vingt-troisième  jour 

dansFobservationXXXVl,  le  premier  jour  du  régime  mixte;  r- était  jusque- 
là  remarquablement  fixe  malgré  l'intensité  de  l'infection. 

Encouragé  par  ces  observations  à  poursuivre  spécialement 
cette  étude,  nous  avons,  sur  le  conseil  de  M.  H.  Claude,  fait 
deux  séries  d'expériences. 

Nous  avons  d'abord  mis  quelques  nouveaux  malades  au 
régime  lacté  pendant  une  durée  qui  excédait  la  durée 
normale,  soit  trente  jours  au  lieu  de  vingt  ou  vingt-deux. 
Nous  avons  ainsi  trois  nouvelles  observations  (XLIV,  XLV, 
XLVI),  toutes  concluantes. 

Les  trois  observations  ont  donné  lieu  chacune  à  16  examens  cryosco- 

piques;  jusqu'au  trentième  jour,  la  valeur—  est  restée  inférieure  ;rexamen 

opéré  trois  jours  environ  après  l'introduction  du  régime  carné  a  révélé 

une  ascension  énorme  de^-  Nous  publions  ici  le  schéma  du  cas  XLV 

(Cf.  fig.  6).   L'observation  XLVI  lui  est  identique.   L'observation  XLIV 

est  analogue  bien  que  -r-  ne  soit  pas  à  proprement  parler  insufQsant  : 

A  AV  8V 

^-- 2,i«; —-=  5800 ; -~  =  2600. 

Dans  cette  premi^re  série  d'expériences,  nous  trouverons 
donc  la  confirmation  de  ce  que  nous  pensions  :  le  régime 
carné,  chez  nos  petits  malades,  amène  un  trouble  cryosco- 
pique  net  et  pour  ainsi  dire  constant;  ce  trouble,  suivant 
les  données  généralement  admises,  signale  une  insuffisance 
fonctionnelle  quelconque  :  dirons-nous  insuffisance  rénale, 
dirons-nous    simplement    vice   de     nutrition?    Peu   impor- 
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actuellement,  car  Texactitude  du  fait  d'observation  prime  son 
interprétation  (1). 

Il  importait  dès  lors  de  vérifier  si  cette   perturbation  est 
durable,  ou   bien   si    l'on  doit   espérer  la   voir  s'atténuer 
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A, 


progressivement.  A-t-elIe  une  valeur  pronostique  quel- 
conque? C'est  pour  éclaircir  ces  faits  que  nous  avons  institué 
notre  deuxième  série  d'expériences.  Nous  avons  écrit  à  nos 
anciens  malades  et  examiné  ceux  qui  ont  répondu  à  notre 
appel.  Leur  urine  de  vingt-quatre  heures  examinée  au  point  de 


(l)On  peut  avoir  tendance  à  incriminer  immédiatement  une  surcharge  ali- 
mentaire de  chlorures.  Nous  rappelons  que  Tingestion  de  5  grammes  de  NaCl  a 

rarement  déterminé  l'insuffisance  —   (Cf.   plus  haut).  Si  cette   action  existe, 

5 

elle  n'est  pas  l'unique  déterminante  de  Tinsuffisance.  C'est  cependant  à  cette 
explication  que  s'arrôteut  MM.  Chanoz  et  Ch.  Lesieur  (Journ.  de  physiol.  et 
pat/i.  yen.,  1902,  no  l>,  p.  886,  et  16  nov.  I90;»,  p.  1087). 
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vue  cryoscoqique  peut  nous  renseigner  :  nous  n'avons  pu, 
malheureusement,  préciser  le  plus  souvent  le  régime 
alimentaire  qu'ils  suivaient  à  domicile,  qui  était  certainement 
le  régime  carné. 

OBS.  11.  —  Insurfisance  disparue  (Cf.  fig.  7). 

OBS,  iV.  —  Insuffisance  disparue. 


S^fctfy  B 


Fig.   7. 


OBS.  VI.  —  Ce  malade  n'a  pas  d'insuffisance  à  la  sortie  ;  il  n'en  a  pas 

neuf  mois  plus  lard. 

A  AV  5V 

OBS,  VIII.  —Type  net  d'insuffisance. -^=2,93;  ^  =4800;  ^  =  2200. 

Mais  le  malade  est,  depuis  huit  jours,  fatigué,  atteint  d'anorexie;  c'est  ce 
qui  Ta  décidé,  dit-il,  à  revenir  {Cf.  fig.  8). 

OBS.  X.  —  Même  remarque.  L'état  fébrile  depuis  vingt-quatre  heures, 
accompagné  de  vomissements  la  veille,  expliquerait  l'insuffisance  typique 
du  malade. 

OBS,  Xlli.  —  Insuffisance  disparue. 

OBS.  XV.  —  Insuffisance  disparue. 

OBS.  XVii.  --  Insul'iisance  disparue. 

OBS.  XX.  —  L'insufiisance  existe  ;  elle  n'avait  pas  été  constatée  anlé- 
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A  AV  5V 

rieurement .  ~=  2,36  ;  .=r-  =  5  400  ;  -^-  ==  2  300.  L'enfant  est  chétif,  mais 

l'état  général  paraît  bon. 

Il  semble  donc  que,  dans  la  majorité   des  cas,  la  conva- 
lescence ait  atténué  le  trouble  cryoscopique  constaté  six  mois 
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auparavant.  Seul  le  cas  XX  demeure  inexpliqué.  Faut-il 
conclure  que  dans  l'observation  XX,  de  même  que  dans  les 
deux  observations  VIII  et  X,  il  s'agisse  de  sujets  délicats, 
sensibles,  vulnérables?  Chez  ces  enfants,  la  cryoscopie 
témoigne  d'un  trouble  fonctionnel  sans  doute  mal  délîni 
encore,  mais  certain.  L'attention  du  médecin  doit  toujours  être 
en  éveil,  car  la  scarlatine  a  laissé  quelques  vestiges. 
N  aurait-elle  qu'un  rôle  révélateur,  la  cryoscopie  mériterait 
sans  doute  qu'on  poursuivît  son  étude. 
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S""  Conolusions. 

En  résumé,  l'étude  de  la  cryoscopie  au  cours  de  la  scarlatine 
et  de  la  diphtérie  chez  Tenfant,  nous  permet  de  préciser 
quelques  caractères  intéressants  : 

De  la  valeur  du  point  A,  nous  ne  tirerons  pas  de  déductions 
certaines,  bien  que  plusieurs  auteurs  aient  cru  pouvoir  lui 
conférer  une  valeur  pronostique  (1). 

A.  Nous  dirons  que,  dans  la  scarlatine  et  la  diphtérie  chez 
Fenfant,  TinsufOsance,  au  sens  cryoscopique,  est  exception- 
nelle  pendant    toute  la  période   du    régime   lacté  intégral, 

c'est-à-dire  que  la  valeur  j- reste  faible. 

Quand  cette  valeur  —  remonte  et  que  le  type  dit  d'insuf- 
fisance se  révèle,  on  pourra  en  déduire  : 

1"  Soit  qu'une  complication  brusque  vient  de  se  produire; 

2""  Soit  plus  simplement  que  la  diurèse  a  brusquement 
diminué  du  fait  d'une  diarrhée  intense  par  exemple,  ou  de 
vomissements  répétés. 

B.  Â  la  période  d'alimentation  mixte,  le  type  d'insuffisance 
peut  apparaître,  par  suite  de  la  seule  modification  du  régime, 
mais  ce  phénomène  n'a  rien  de  constant;  il  se  produira  de 
préférence  chez  les  enfants  dont  l'état  général  est  afi'aibli 
par  la  maladie,  et  plus  facilement  dans  la  diphtérie  que  dans 
la  scarlatine. 

C.  A  la  période  d'alimentation  carnée,  la  valeur  —  s'élève 

toujours,  et  l'on  est  autorisé  à  expliquer  cette  perturbation 
par  une  modification  du  régime.  En  effet,  nous  avons  pu 
constater  que  la  prolongation  du  régime  lacté  pendant  dix 
jours  de  plus  retarde  ce  phénomène. 

(1)  p.  Mbrklkn  admet  que,  «  dans  les  formes  où  A  est  normal,  la  guérison  est 
pour  ainsi  dire  la  règle:  les  urines  sont-elles  hypertoniques?  l'atteinte  toxi- 
infectieuFe  est  bien  plus  sérieuse  »  (loc,  cit„  p.  107). 

LiNDcaiANN  (Deutsch.  Archiv  f,  klin.  Med.,  Bd  LXV,  1899)  admet  que  la  concen- 
tration de  l'urine  a  une  valeur  pronostique  favorable  si  l'abaissement  de  A  se 
prononce  vers  le  point  normal. 

Remarquons  que  nos  diphtériques  ont  eu  aussi  beaucoup  à  souffrir  de  l'éléva- 
tion anormale  de  température,  au  moment  où  nous  les  observions  (juin),  ce  qui 
a  dû  ajouter  à  la  concentratiou  de  l'urine  dans  une  certaine  mesure.  En  tout  cas, 
nous  avons  relevé  souvent  chez  eux  une  diaphorëse  abondante. 
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Le  type  «l'insuffisance  apparaît  immédiatement,  ou 
quelques  jours  après  le  changement  de  régime. 

L'insuffisance  cryoscopique  a  une  durée  variable;  dans 
certains  cas,  elle  disparait  en  quelques  jours  (1),  le  plus 
souvent,  elle  oscille  avant  de  disparaître. 

Chez  des  enfants  qui,  à  la  sortie  de  Fhôpital,  présentaient 
le  type  d'insuffisance,  nous  avons  ordinairement  retrouvé  le 
type  normal,  de  six  mois  à  un  an  après. 

Le  trouble  passager  disparaît  après  guérison  complète;  et 
en  effet  les  rares  exceptions  concernent  des  enfants  qui  étaient 
restés  chétifs,  malingres. 

On  peut  donc  admettre  que,  dans  une  certaine  mesure, 
la  cryoscopie  puisse  aider  au  pronostic  en  encourageant  le 
clinicien  à  surveiller  de  préférence  tel  convalescent  chez  qui 
les  troubles  persistent   plus  longtemps. 

Il  semble,  d'autre  part,  qu'il  y  ait  avantage  dans  la  scarlatine 
et  la  diphtérie  chez  l'enfant  à  n'abandonner  le  régime  lacté 
qu'avec  la  plus  grande  prudence.  La  date  du  vingtième  jour 
s'appliquant  à  la  majorité  des  cas  de  scarlatine  doit  être 
considérée  comme  minima. 

Pour  terminer,  nous  ferons  remarquer  que  nous  appelons, 
en  cryoscopie,  «  insuffisance  »,  une  modification  anormale 
certaine.  Quelle  est  la  nature  de  cette  modification?  nous 
nous  garderons  bien  de  l'expliquer.  Peut-être  s'agit-il  d'une 
altération  du  filtre  rénal,  parfois  «  latente  »  au  point  de 
vue  clinique,  peut-être  s'agit-il  plus  simplement  d'un 
trouble  fonctionnel  dans  un  organe  sain  au  point  de  vue 
anatomique. 

(1)  Il  est  exceptioDoel  de  la  voir  disparaître  aussi  rapidement  que  chez  un 
sujet  uormal,  qui  aurait  été  troublé  par  un  iacideat. 
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NÉPHRITE     INTERSTITIELLE    CHEZ   UN    ENFANT, 
MANIFESTÉE  DÈS  LA  NAISSANCE,  MORT  A  NEUF  ANS. 

Par  le  D'  ANTONIO  ARRAGA, 

Médecin  Directeur  de  rHèpital  des  Enfants  de  Buenos-Aircs. 


La  néphrite  interstitielle  chez  les  enfants  est  une  maladie  rare- 
ment diagnostiquée,  et  qui  est  généralement  méconnue  par  les 
médecins,  même  par  les  spécialistes;  les  causes  de  cette  ignorance 
sont  :  d'une  part,  la  rareté  môme  de  la  maladie,  qui  fait  qu  on  ne  l'a 
pas  présente  à  la  mémoire  et,  de  l'autre,  des  symptômes  vagues  et 
peu  accentués  ;  une  autre  cause  d'erreur  consiste  dans  la  fréquence 
de  la  néphrite  parenchymateuse  aiguë  ou  chronique,  qui  habitue 
les  médecins  d'enfants  à  ne  considérer  comme  néphritiques  que 
les  petits  malades  qui  présentent  des  œdèmes  accentués,  peu 
d'urine,  avec  présence  de  sang,  pus,  albumine  ou  cylindres  épithé- 
liaux  hémorragiques,  hyalins  ou  autres  ;  tous  ces  symptômes 
manquent  quelquefois  dans  la  néphrite  interstitielle,  et  l'absence 
de  ceux-ci  dans  les  analyses  fait  renoncer  le  médecin  à  ses 
soupçons  d'une  maladie  rénale,  si-  de  tels  soupçons  ont  pu  surgir 
dans  son  esprit;  de  là  les  rares  cas  avec  autopsie,  relevés  dans  la 
science  sur  cette  maladie  de  l'enfance,  peut-être  plus  par  mécon- 
naissance que  par  véritable  absence  ;  car  souvent,  comme  le  cons- 
tatent les  auteurs,  ce  sont  de  véritables  trouvailles  d'autopsie. 

Nous  avons  dit  que  la  néphrite  interstitielle  est  très  rare  ; 
ainsi  le  déclarent  les  livres  qui  s'en  occupent.  Sur  308  cas  de 
néphrite  atrophique  étudiés  par  Lecorché  et  Talamon,  un  seul 
sujet  avait  moins  de  vingt  ans.  Sur  130  cas  qui  passèrent  sur  la 
table  d'autopsie  de  Guy's  Hospital  et  consignés  par  le  notable 
spécialiste  d'enfants,  Goodhart,  on  n'en  trouve  aucun  de  moins  de 
dix  ans. 

Guthree  cite  deux  cas  de  Barlow  et  une  observation  personnelle 
avec  autopsie  chez  un  enfant  de  sept  ans,   et  en  fait  une  très 
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longue  description  (Grancher,  Comby  et  Marfan,  Traité  des  mala- 
dies de  V enfance). 

Baginsky,  s'occupant  de  cette  affection,  ne  cite  aucune  observation 
personnelle;  mais  il  pense  qu'elle  doit  être  plus  fréquente  qu  on  ne 
croit  généralement. 

Le  D'  West,  dans  son  traité  classique,  ne  s'en  occupe  pas. 
Henoch  ne  mentionne  aucune  observation  personnelle. 

Dans  la  plupart  des  traités,  le  petit  rein  contracté  est  attribué  à 
la  vieillesse  ou  aux  adultes  intoxiqués  par  le  plomb,  l'alcool  ou 
altérés  par  la  diathèse  goutteuse,  la  syphilis  ou  le  paludisme. 
Cômby,  dans  son  dernier  traité  (1903),  ne  s'arrête  pas  spécialement 
sur  la  néphrite  interstitielle  ;  il  parle  de  la  néphrite  chronique,  mais 
il  semble  qu'il  la  considère  comme  conséquence  de  la  néphrite 
parenchymateuse. 

D'Espine  et  Picot,  dans  leur  manuel  si  justement  classique, 
écrivent  trois  lignes  sur  la  néphrite  interstitielle  et  la  déclarent 
exceptionnelle,  sans  citer  aucune  observation  personnelle. 

Gull  et  Sulton  prennent  cette  manifestation  pour  une  détermi- 
nation d'un  état  général  qui  affecte  plus  ou  moins  le  système 
artériel  et  la  considèrent  comme  une  maladie  de  la  vieillesse. 

A  l'appui  de  cette  proposition,  ils  citent  les  résultats  de  !336  exa- 
mens de  cadavres  d'individus  de  divers  âges.  Il  résulte  de  ces 
études  que  cette  maladie  augmente  avec  l'âge  ;  ainsi  ils  ne  la  trou- 
vèrent qu'une  fois  entre  dix  et  vingt  ans. 

La  statistique  de  Bartels,  qui  repose  sur  33  autopsies  personnelles,, 
ne  consigne  que  des  cas  au-dessus  de  dix-huit  ans. 

Dickinson,  cité  par  Lecorché  et  Talamon,  ne  rapporte  qu'un  cas 
de  onze  à  vingt  ans. 

Parmi  nous,  nous  croyons  qu'on  n'a  pas  étudié  cette  néphrite 
dans  l'enfance,  et  que  personne  ne  s'est  occupé  de  cette  forme  chez 
les  enfants;  nous  croyons  donc  que  c'est  le  premier  cas  avec 
autopsie  publié  dans  la  République  Argentine.  Nous  le  publions 
donc,  parce  qu'en  plus  de  l'intérêt  du  cas  même  il  peut  servir  à 
tenir  éveillée  l'attention  des  collègues  qui  s'occupent  des  enfants, 
afin  de  ne  pas  laisser  inaperçus  les  cas  semblables. 

Obs.  :  Garçon  de  neuf  ans.  —  tiéphrite  interstitielle  datant  de  la  naissance, 
—  Paludisme  congènilal. 

L'enfant  fut  porté  au  service  des  maladies  de  la  peau  du  D""  Bengolea 
pour  un  éry thème  du  cuir  chevelu,  (iomme  la  mère  disait  que  Tenfant 
souffrait  de  dou1eui*s  g:énéralisées  principalement  dans  les  jambes,  on  crut 
que  1  erythème  était  d'origine  rhumatismale,  et  on  lui  conseilla  de  laisser 
l'enfant  à  l'hôpital  pour  son  traitement.  L'enfant  demeura  cinq  jours  dans 
rétablissement,  sans  présenter  aucune  autre  manifestation.  Tout  d'un 
coup,  il  fut  pris  d'une  attaque  d'asthme  parfaitement  caractérisée.  Nous 
le  vîmes  dans  cet  état  en  passant  notre  visite  d'inspection  dans  la  salle, 
en  compagnie  de  notre  distingué  médecin  interne  le  D'  Zubizarreta.  Il 
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attira  notre  attention,  nous  nous  approchâmes  et  confirmâmes  presque  le 
diagnostic  d*asthme  avec  expiration  prolongée,  apyrexie  et  antécédents 
arthritiques  ;  mais  le  pouls  nous  frappa  par  sa  tension  et  son  état 
vibrant.  Nous  demandâmes  de  Turine,  et  la  sœur  nous  dit  qu'il  y  avait 
vingt-quatre  heures  que  le  malade  n'urinait  pas.  Ceci  aggrava  nos 
soupçons,  et  nous  chargeâmes  le  D'  Zubizarreta  de  l'observation  spéciale 
et  de  l'analyse  d'urine  scrupuleusement  faite.  Le  jour  suivant,  le  petit 
malade  était  mort.  Nous  fûmes  avec  vif  intérêt  à  l'autopsie,  et  nous 
contemplâmes  alors  les  premiers  reins  scléreux  typiques  par  leur  volume 
et  consistence,  la  première  néphrite  interstitielle  qu'il  nous  a  été  donné 
d'observer. 

Examen  anatomo'pathologique.  —  Reins.  —  Leur  poids  est  de  25  grammes. 
Volume  très  diminué.  Le  rein  droit  présente  deux  rainures  congénitales 
de  développement,  ce  qui  fait  que  le  rein  se  divise  en  trois  lobes  :  un 
supérieur,  un  autre  moyen  et  l'autre  inférieur.  Ces  rainures  sont  assez 
profondes  et  se  dirigent,  en  s'irradiant,  verslehile  du  rein.  La  capsule  se 
détacheavec  difficulté,  et  uniquement  dans  quelques  points  avec  une  cer- 
taine facilité,  entraînant  des  portions  de  parenchyme  rénal.  Une  fois  que 
la  capsule  est  détachée,  on  observe  sur  toute  la  surface  du  rein,  aussi 
bien  en  dehors  qu'en  dedans,  des  inégalités,  inusitées  dans  le  rein  normal  ; 
cette  surface  est  irrégulière,  semée  de  saillies  de  forme  granuleuse  de  la 
grandeur  d'une  tête  d'épingle,  cet  aspect  étant  identique  sur  toute  la 
surface  du  rein.  De  plus,  ce  qui  appelle  l'attention,  c'est  que  les  étoiles  de 
Verheyen  présentent  leurs  vaisseaux  très  injectés. 

L'incision  faite  au  bord  convexe  offre  une  grande  résistance  au  couteau. 

A  la  surface  de  la  coupe,  on  peut  observer  la  couche  corticale  très 
diminuée  d'épaisseur,  et,  de  plus,  on  peut  voir  de  petites  cavités,  quelques- 
unes  du  volume  d'une  tête  d'épingle,  d'autres  un  peu  plus  grandes  ou 
plus  petites,  qui  contiennent  dans  leur  intérieur  un  liquide  citrin. 

La  surface  de  la  coupe  montre  de  fins  tractus  blancs  nacrés  qui  se 
distribuent  d'une  manière  irrégulière.  Dans  d'auti^s  endroits,  on  observe 
de  petits  points  rouges  qui  ont  le  volume  d'une  tête  d'épingle  corres- 
pondant à  des  glomérules  injectés;  mais  ils  ne  sont  pas  très  nombreux. 
La  couche  médullaire  du  rein  est  aussi  diminuée  d'épaisseur,  mais  elle 
ne  l'est  pas  dans  une  si  grande  proportion  que  la  couche  corticale. 

Dans  le  bassinet,  on  observe  du  tissu  graisseux  en  plus  grande  quantité 
qu'à  l'état  normal;  la  surface  est  bien  lisse.  Les  uretères  ont  leur  calibre 
conservé.  L'artère  et  la  veine  rénale  sont  perméables,  leur  surface  interne 
est  unie. 

Examen  histologique.  —  La  capsule  se  présente  épaissie,  et,  au  milieu 
des  fibres  conjonctives,  on  observe  dans  quelques  points  des  infiltrations 
cellulaires  très  abondantes,  infiltrations  de  petites  cellules  rondes,  qui 
par  place  forment  un  véritale  granulome.  La  capsule  de  Bowman  des 
glomérules  se  montre  très  épaissie,  et  cette  épaisseur  s'est  faite  aux  dépens 
des  fibres  conjonctives,  qui  sont  plus  marquées  qu'à  l'état  normal. 

Dans  (|uelques  glomérules,  on  n'observe  presque  pas  d'espace  entre  la 
capsule  et  le  bouquet  vasculaire.  Les  vaisseaux  en  sont  injectés,  et  de 
|»lus  il  existe  une  prolifération  des  noyaux  des  cellules  fixes  de  celte 
louirc  vasculaire. 

L'endothélium  de  la  capsule  de  Bowman  a  disparu  dans  sa  plus  grande 
partie.  Dans  d'autres  glomérules,  on  observe  aussi  un  épaississement  de 
la  capsule  de  Bowman,  et  le  bouquet  vasculaire  s'est  transformé  complè- 
tement en  un  bloc  fibreux,  au  sein  duquel  on  observe  encore  de  petites 
cellules  ou  des  noyaux  ronds.  Ces  glomérules  sont  aussi  très  diminués  de 
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volume  ;  par  contre,  dans  d'autres,  on  peut  voir  la  capsule  de  Bowman  non 
épaissie  ;  elle  se  montre  plutôt  gonflée,  et,  entre  cette  capsule  et  le  bou- 
quet vasculaire,  il  existe  un  espace  beaucoup  plus  mai-qué  que  celui  que 
l'on  observe  à  l'état  normal. 

L'enveloppe  de  la  capsule  a  disparu  presque  totalement. 

Les  tubes  contournés  présentent  aussi,  pour  la  plupart,  des  altérations 
pathologiques  très  marquées. 

Les  cellules  épithéliales  de  l'enveloppe  de  ces  tubes  ne  présentent  pas, 
dans  leur  protoplasma,  la  striation  basale  ;  le  contour  des  cellules  ne  se 
présente  pas  avec  netteté  ;  au  contraire,  on  voit,  dans  l'intérieur  de  ce 
tube,  des  blocs  hyalins  sans  structure  cellulaire  d'aucune  espèce.  Dans 
d'autres  tubes  contournés,  on  voit,  que  les  noyaux  des  cellules  ont  disparu 
presque  en  totalité  et  que  toutes  les  cellules  se  confondent  les  unes  avec 
les  autres,  pour  former  à  l'intérieur  du  tube  une  masse  granuleuse  au 
milieu  de  laquelle  on  peut  apercevoir  encore  des  noyaux  en  kariolisc. 
Les  tubes  en  anse  de  Henle,  ainsi  que  la  branche  ascendante  et  descen- 
dante, présentent  des  altérations  semblables  à  celles  que  nous  avons 
décrites  dans  les  tubes  contournés. 

Les  tubes  collecteurs  présentent  une  grande  quantité  de  cylindres 
hyalins.  Ces  tubes  et  les  anses  de  Henle  sont  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  tractus  très  épais,  qui,  dans  certains  endroits,  forment  des  ilôts  de 
tissu  conjontif  très  épais,  entre  lesquels  on  observe  quelques  tubes  uri- 
nifères.  Dans  quelques  tubes  contournés,  on  peut  observer  que  leur  inté- 
rieur est  obstrué  par  la  desquamation  épithéliale  et  Tinfiltration  de  glo- 
bules blancs. 

Les  vaisseaux  artériels  présentent  leur  paroi  bien  conservée  ainsi  que 
leur  calibre;  cependant  on  peut  voir,  aux  limites  de  la  couche  corticale  et 
de  la  couche  médullaire,  quelques  vaisseaux  qui  présentent  une  endartérite 
oblitérante. 


Nous  désirâmes  alors  reconstituer  Thistoire  clinique  de  ce  très 
intéressant  cas,  car  les  renseig-nements  étaient  insignifiants  :  ils  se 
réduisaient  uniquement  à  ce  que  le  petit  malade  avait  été'  admis 
pour  un  érythème  rhumatismal. 

Malheureusement,  les  parents  ayantdéménagé  ces  jours-ci,  rem- 
ployé de  l'hôpital  ne  les  ayant  pas  trouvés,  nous  ne  nous  découra- 
geâmes pas  par  ce  contre-temps,  et  alors  personnellement,  après 
plusieurs  laborieuses  recherches,  nous  finîmes  par  découvrir  leur 
demeure,  rue  Raso,  537. 

Voici  l'histoire  que  nous  pûmes  reconstituer,  après  de  nombreux 
et  longs  interrogatoires  que  nous  fîmes  subir  à  la  mère. 

Vitale  et  Antonia,  tous  deux  de  la  province  de  Gatania  (Italie), 
pendant  la  conception,  avaient  souffert  de  paludisme  en  même 
temps  qu'ils  ingéraient  de  grandes  doses  de  quinine.  L'enfant,  dès 
les  premiers  mois,  avait  appelé  l'attention  de  sa  mère  par  l'avidité 
avec  laquelle  il  buvait,  et  elle  l'attribua  à  la  soif  en  lui  donnant  des 
biberons  d'eau  que  l'enfant  dévorait.  Elle  consulta  à  ce  sujet 
plusieurs  médecins,  et  aucun  ne  lui  attacha  quelque  importance, 
n'ayant  pas  su  non  plus  interpréter  ce  symptôme.  L'enfant  marcha 
â  dix-huit  mois,  et  il  le  faisait  avec  difficulté,  comme  s'il  éprouvait  des 
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douleurs  aux  jambes.  A  deux  ans,  il  avait  besoin  pour  marcher  de 
s'appuyer  sur  un  petit  bâton  :  il  souffrait  des  jambes.  A  partir  de 
Tâge  de  quatre  ans,  la  mère  avait  observé  que  sa  vue  faiblissait 
certains  jours,  mais  elle  n'attribua  aucune  importance  à  ceci. 

Puis  les  douleurs  dans  les  jambes  s'accentuèrent,  principalement 
à  droite,  ainsi  qu'aux  bras  :  ceci  était  attribué  au  rhumatisme. 

Les  maux  de  tête  étaient  fréquents,  à  ce  que  disait  le  frère, 
douleurs  qui  l'obligeaient  h  s'attacher  la  tète  avec  un  mouchoir.  La 
soif  était  extraordinaire,  et  il  urinait  beaucoup,  ceci  depuis  son  bas 
âge.  La  mère  ne  sait  comment  en  expliquer  l'excès.  Il  se  levait 
plusieurs  fois  dans  la  nuit,  et  l'urine  était  très  écumeuse.  Il  se 
plaignait,  quand  il  courait,  de  palpitations  et  souffrait  de  déman- 
geaisons sur  la  peau.  Dans  ces  derniers  temps,  léger  et  fugace 
œdème  aux  paupières,  légers  œdèmes  autour  des  malléoles.  Il  n'y 
eut  ni  diarrhée  ni  vomissements.  Aucun  des  médecins  qui  l'exa- 
minèrent ne  soupçonna  la  maladie,  attribuant  les  douleurs  au 
rhumatisme. 

Plusieurs  considérations  intéressantes  résultent  de  cette  histoire  : 
d'abord  l'étiologie  ;  le  paludisme  est  hors  de  doute,  et  très  proba- 
blement il  a  exercé  son  influence  avant  la  naissance  par  la  circula- 
tion placentaire.  Ceci  n'a  rien  d'étonnant;  dans  les  pays  où  existe 
le  paludisme,  il  est  très  commun  de  voir  naître  des  enfants  avec  la 
rate  et  le  foie  hypertrophiés.  Il  n'y  aurait  donc  rien  d'étonnant  à  ce 
que,  ces  deux  importants  viscères  étant  compromis,  le  rein  le  fût 
à  son  tour. 

Les  symptômes  observés  par  la  mère  de  notre  petit  malade 
depuis  son  bas  âge  (trois  ou  quatre  mois)  le  font  aussi  soupçonner. 
De  plus,  le  paludisme  est  une  des  causes  invoquées  par  les  auteurs 
pour  la  néphrite  interstitielle  chez  les  adultes.  Parmi  les  symptômes 
présentés  par  notre  petit  malade,  il  y  en  a  deux  qui  sont  constatés 
presque  toujours  chez  les  malades  atteints  de  néphrite  intersti- 
tielle, et  qui  cependant  très  rarement  servent  au  diagnostic.  Nous 
voulonsparlerdesdouleursnévralgiques  généralisées,  qu'on  désigne 
sous  le  nom  de  douleurs  rhumatismales.  L'autre,  c'est  la  polyurie 
généralement  nocturne.  Ce  symptôme  manque  rarement  dans  la 
néphrite  interstitielle,  et,  dans  notre  cas,  il  était  très  accentué. 
Malgré  cela,  ce  symptôme  sert  seulement  pour  égarer  le  praticien, 
s'il  ne  prête  pas  grande  attention. 

En  effet,  de  Texamen  d'urine  qu'il  ordonne  de  faire  en  cherchant 
le  diabète  ou  la  néphrite,  il  résulte  habituellement  qu'il  n'existe 
dans  Turine  que  des  éléments  normaux. 

La  densité,  dont  l'importance  est  énorme  dans  ces  cas,  passe 
généralement  inaperçue.  De  là,  la  très  importante  règle  formulée 
par  Bartels,  et  dont  on  ne  tient  pas  compte  généralement,  de  faire 
analyser  l'urine  journellement,  pendant  quinze  jours  ou  un  mois, 
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car  d'un  jour  à  Tautre  apparaissent  des  éléments  anormaux  qui 
conduisent  au  diagnostic. 

Un  autre  symptôme  très  important  présenté  aussi  par  notre  petit 
malade,  ce  sont  les  douleurs  très  aiguës  de  la  tête  qui  le  tour- 
mentent journellement.  Ont  aussi  de  Timportance  par  leur 
constance  les  troubles  visuels  sur  lesquels  insistent  les  auteurs  et 
qui  sont  présents  dans  notre  cas. 

L'accès  d'asthme,  maladie  fréquente  dans  l'enfance,  doit  éveiller 
les  soupçons  du  médecin,  et  il  doit  examiner  avec  soin  son  origine. 

Les  auteurs  citent  d'autres  symptômes  qu'il  est  bon  d'avoir  pré- 
sents, tels  les  hémorragies  cérébrales,  qui  simulent  parfois  des 
hémiplégies  spasmodiques  de  l'enfance. 

On  cite  fréquemment  des  attaques  partielles  ou  générales 
d'épilepsie. 

La  mort  par  œdème  aigu  du  poumon  ou  de  la  glotte  est  fréquente 
dans  cette  forme  de  néphrite. 

On  a  cité  aussi  des  états  d'excitation  maniaque  accompeignés 
d'aphasie  temporaire. 

Les  malades  atteints  de  néphrite  atrophique  ont  un  aspect  maladif, 
ne  se  développent  pas  bien,  et  leur  conformation  extérieure  est 
toujours  au-dessous  de  leur  âge. 


REVUE  GÉNÉRALE 


OSTÉOMYÉLITE  DES  NACRIERS  (1) 

Nous  devons  à  MM.  Broca  et  Tridon  une  intéressante  étude  sur 
une  maladie  rare,  et  en  quelque  sorte  nouvelle  pour  des  Français. 
Englisch  (1869),  Gussenbauer  (1875),  0.  Weiss  (1885)  ont  décrit,  en 
Autriche,  une  affection  qui  sévit  sur  les  jeunes  ouvriers  tourneurs 
en  nacre.  C'est  Vostéomyélite  des  nacriers^  caractérisée  par  l'appa- 
rition, sur  un  ou  plusieurs  os  des  membres  ou  de  la  face,  d'une 
tuméfaction  douloureuse,  dure,  qui  évolue  en  quelques  semaines  ou 
quelques  mois.  État  général  peu  atteint,  résolution  habituelle, 
récidives  fréquentes. 

L'hygiène  et  l'âge  des  nacriers  français  sont  différents  de  ceux 
des  nacriers  autrichiens,  d'où  la  rareté  chez  les  premiers  d'une  affec- 
tion relativement  fréquente  chez  les  seconds.  Voici  l'observation 
recueillie  à  Paris  par  MM.  Broca  et  Tridon. 

Garçon  de  quatorze  ans,  tourneur  de  nacre  pour  les  montures  de 
jumelles  depuis  octobre  1900.  Le  15  novembre  1902  (deux  ans  après), 
il  présente  un  œdème  volumineux  du  dos  de  la  main  gauche,  avec 
rougeur  diffuse  sans  fluctuation,  et  douleur  vive,  surtout  au  niveau  du 
troisième  métacarpien.  On  diagnostique  une  ostéomyélite  subaigur, 
sans  abcès.  Compression  ouatée,  guérison  en  trois  semaines. 

La  radiographie  montre  un  cylindre  osseux  entourant  le  corps  du 
troisième  métacarpien.  L'enfant,  ayant  repris  son  travail,  le  gonfle- 
ment rouge  phle^moneux  reparaît.  Le  10  décembre  i902,ovidement 
du  troisième  métacarpien,  qui  est  trouvé  friable  au  milieu  d'une 
gangue  osseuse  de  nouvelle  formation  (fongosilés  sans  pus). 

Un  mois  après,  tuméfaction  de  la  face  dorsale  de  la  main  gauche, 
au  niveau  surtout  du  quatrième  métacarpien.  Il  y  a  de  la  douleur, 
et  on  est  confirmé  dans  le  diagnostic  d'ostéite  tuberculeuse  en  voie 
de  diffusion.  Le  4  février  1903,  on  incise  au  niveau  de  la  cicatrice 

(I)  A.  Bboca  et  P.  Tmidon  {Bévue  de  chirurgie,  oct.  1903),  —  A.  Broca 
(Soc.  de  pédiatrie,  15  déc.  1903). 
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de  la  dernière  opération,  on  tombe  sur  des  fongosités  qui  atteignent 
les  troisième,  deuxième,  quatrième  métacarpiens  ;  pas  de  pus  ni 
matière  caséeuse.  L'examen  histologique  montre  une  ostéite  raré- 
fiante et  exclut  la  tuberculose. 

Le  18  mai  1903,  le  malade  revient  avec  des  douleurs  au  pied 
gauche  et  à  la  main  droite  depuis  quinze  jours.  La  main  droite  pré- 
sente une  tuméfaction  arrondie  de  la  face  dorsale  au  niveau  des 
premier  et  deuxième  interosseux.  Le  pied  gauche  offre  une  tumé- 
faction moins  marquée  et  moins  rouge,  au  niveau  des  deuxième  et 
troisième espacesînterosseux  etdu  troisième  métacarpien.  Ala  main, 
la  palpation  n'est  vraiment  douloureuse  qu'au  niveau  du  deuxième 
métacarpien,  qui  semble  doublé  de  volume.  De  même  au  niveau  du 
deuxième  métacarpien.  Les  tuméfactions  du  pied  et  de  la  main  sont 
sous-jacentes  aux  tendons  extenseurs  et  en  sont  indépendantes. 

Une  radiographie,  exécutée  le  23  mai  1903,  montre  une  ossifica- 
tion périostique  de  2  à  4  millimètres  d'épaisseur  autour  du 
deuxième  métacarpien  droit.  Même  disposition,  mais  moins  ne  lie, 
autour  du  deuxième  métacarpien  gauche.  On  parle  encore  d'ostéo- 
myélite, mais  la  profession  de  nacrier  exercée  par  cet  enfant  fit 
penser  à  la  maladie  d'Englisch.  Le  malade  est  alors  mis  au  repos, 
avec  bonne  nourriture.  Peu  à  peu  les  symptômes  s'atténuent,  la 
douleur  disparaît  en  une  quinzaine,  la  rougeur  de  la  peau  et  l'œdème 
en  une  vingtaine  de  jours.  Cependant,  deux  mois  après  le  début  de 
la  dernière  atteinte,  il  existe  encore  une  tuméfaction  notable  du  dos 
de  la  main  droite  et  du  pied  gauche  (augmentation  de  volume  du 
troisième  métacarpien,  des  deuxième  et  troisième  métatarsiens). 

Le  15  décembre  1903,  le  malade  est  présenté  à  la  Société  de 
pédiatrie  par  M.  Broca.  A  ce  moment,  on  note  un  gonflement  volu- 
mineux et  douloureux  de  l'angle  de  l'omoplate  et  de  la  moitié  infé- 
rieure de  cet  os,  y  compris  ses  bords.  Ce  gonflement  fait  corps  avec 
l'os;  il  n'est  pas  fluctuant,  il  ne  s'accompagne  pas  de  rougeur  de  la 
peau.  On  serait  encore  porté  à  penser  à  une  ostéite  banale,  tuber- 
culeuse, si  l'histoire  antérieure  et  la  profession  du  malade  ne  la 
démentaient  pas.  Cette  dernière  localisation  a  succédé,  comme  les 
précédentes,  à  une  reprise  de  son  travail  de  nacrier.  Il  est  monteur 
de  jumelles  et  travaille  dans  un  atelier  souillé  par  des  poussières  de 
nacre.  Il  faut  espérer,  cette  fois,  qu'il  se  décidera  à  changer  de  métier. 

Telle  est  la  première  observation  publiée  en  France  d'ostéite  ou 
ostéomyélite  des  nacriers.  L'affection  est  très  rare,  exceptionnelle, 
dans  notre  pays,  pour  deux  raisons  : 

1**  A  Paris  et  dans  l'Ile  do  France,  les  ouvriers  nacriers  sont  pres- 
que tous  des  tourneurs  de  boutons  de  nacre  et  des  monteurs  de 
jumelles.  Parmi  les  premiers,  au  nombre  d'environ  trois  mille,  la 
minorité  habite  Paris;  les  autres,  en  grande  majorité,  travaillent 
dans  le  département  de  l'Oise,  autour  de  Beauvais,  soit  dans  de 
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grands  ateliers,  soit  à  domicile,  à  la  campagne.  Leur  hygiène  est 
incomparablement  meilleure  que  celle  des  ouvriers  de  Vienne, 
travaillant  la  nacre  dans  des  locaux  étroits  et  poussiéreux.  Les 
monteurs  de  jumelles,  qui  travaillent  à  Paris,  sont  beaucoup  moins 
nombreux  que  les  tourneurs  de  boutons.  L'hygiène  des  nacricrs 
français  les  met  donc  à  Tabri  de  Tostéite  spéciale  si  bien  décrite 
par  les  médecins  autrichiens. 

2*  A  Vienne,  le  métier,  étant  très  insalubre,  est  dédaigné  par 
les  adultes  et  abandonné  aux  jeunes  garçons,  aux  adolescents.  En 
France,  au  contraire,  les  ouvriers  nacriers  sont  des  adultes,  travail- 
lant jusqu'à  quarante  et  cinquante  ans,  payant  surtout  tribut  à 
Talcoolisme.  Or  cette  question  d'âge  a  une  très  grande  importance. 

L'ostéite  ne  se  montre  que  chez  les  sujets  jeunes,  n'ayant  pas 
achevé  leur  croissance.  De  même  que  V  ostéomyélite  aiguë  ^  primitive, 
X ostéite  des  nacriers  pourrait  être  décrite  eomme  une  ostéomyélite 
de  croissance.  Les  observations  rapportées  par  les  chirurgiens  vien- 
nois ont  trait  à  des  garçons  de  quinze  à  dix-huit  ans;  l'âge  moyen, 
d'après  un  relevé  de  26  cas,  est  de  dix-sept  ans  (limites  extrêmes  : 
treize  et  vingt  ans). 

L'enfant  est  entré  en  apprentissage  entre  douze  et  quinze  ans  ; 
après  avoir  fréquenté  l'atelier  pendant  dix-huit  mois,  deux  ans, 
trois  ans,  il  voit  apparaître  sur  un  membre  où  à  la  face  une  douleur 
sourde,  d'intensité  croissante,  sans  gonflement  tout  d'abord.  Cette 
douleur  spontanée,  continue  puis  rémittente,  répondant  profondé- 
ment à  un  os,  n'est  pas  exagérée  par  la  pression  ni  les  mouvements. 
Les  malades  ne  s'y  trompent  pas,  ils  reconnaissent  à  cette  douleur 
spéciale  l'imminence  d'une  nouvelle  poussée.  Au  bout  d'une 
semaine,  la  douleur  ayant  augmenté,  Penfant  quitte  son  travail. 
Cependant  l'état  général  reste  bon,  la  fièvre  ne  dépasse  pas  d8<',5. 

Ce  n'est  que  deux  ou  trois  semaines  après  cette  douleur  que  se 
montre  le  gonflement  osseux,  à  la  place  même  qu'elle  occupait. 
Pour  les  os  longs,  c'est  à  l'extrémité  de  la  diaphyse  que  la  tumé- 
faction apparaît,  jamais  au  milieu  ni  sur  l'apophyse  même. 

Sur  les  os  courts,  elle  se  montre  en  un  point  quelconque  autour 
duquel  elle  s'étend.  Elle  est  d'abord  nettement  périostique,  séparée 
du  corps  de  l'os  et  de  l'épiphyse  par  une  arête. 

Puis  les  [)arties  molles  participent  à  la  tuméfaction,  qui  est  très 
douloureuse  à  la  palpation.  Sa  consistance,  d'abord  molle,  se 
rafl*ermit  au  bout  de  quelques  semaines  et  rappelle  l'hyperostose. 

Le  gonflement  s'étend  ensuite,  allant  d'une  extrémité  diaphy- 
saire  à  la  partie  moyenne.  La  plupart  des  os  des  membres,  quel- 
ques-uns de  la  face,  et  exceptionnellement  ceux  du  thorax,  peuvent 
être  le  siège  des  lésions. 

Sur  la  clavicule  (4  fois  sur  26  cas),  la  partie  externe  est  la  plus 
atteinte.  L'envahissement  de  l'humérus  (2  cas)  débute  par  l'extré- 
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mité  inférieure.  Le  cubitus  et  le  radius  sont  souvent  atteints 
(12  fois  le  cubitus,  11  fois  le  radius,  5  fois  les  deux).  Les  métacar- 
piens ont  été  envahis  9  fois.  La  douleur  et  la  tuméfaction  appa- 
raissent au  niveau  de  la  base  du  métacarpien  et  s'avancent  vers  la 
tête.  Le  premier  métacarpien  reste  indemne,  le  gonflement  débute 
sur  la  base  du  deuxième,  puis  il  peut  envahir  les  troisième, 
quatrième,  cinquième  métacarpiens  successivement ,  le  processus 
étant  éteint  sur  le  deuxième,  alors  qu'il  commence  seulement  sur  le 
cinquième.  L'omoplate  a  été  touchée  9  fois  sur  26,  le  processus 
débute  au  niveau  de  Tangle  inférieur  ou  du  bord  spinal,  et  le  gonfle- 
ment envahit  la  fosse  sousrépineuse  et  Tépine,  respectant  Tacromion. 

L'os  coxal  a  été  touché  une  fois  (crête  iliaque)  ;  3  fois  l'ostéite 
occupait  le  fémur  (extrémité  inférieure)  ;  7  fois  elle  a  frappé  le 
tibia,  2  fois  le  péroné.  Parmi  les  os  du  pied,  le  calcanéum  est 
atteint  une  fois,  le  métatarse  5  fois. 

A  la  face,  nous  voyons  le  maxillaire  inférieur  atteint  4  fois 
(3  cas  bilatéraux).  La  lésion  débute  au  niveau  de  l'angle  de  la 
mâchoire,  puis  s'étend  sur  la  branche  horizontale.  Les  os  malaires 
ont  été  frappés  une  fois  adroite  d'abord,  puis  à  gauche,  à  six  mois 
d'intervalle.  Une  fois,  on  signale  l'ostéite  du  sternum,  au  niveau 
des  deuxième  et  troisième  cartilages  costaux;  une  autre  fois, 
on  voit  un  épaississement  massif  des  extrémités  antérieures  des 
quatrième,  cinquième  et  sixième  côtes  droites. 

La  tuméfaction  ne  se  ramollit  pas,  ne  s'ulcère  pas  ;  elle  se  durcit 
plutôt  par  une  sorte  de  transformation  osseuse,  'et  diminue  ensuite 
très  lentement,  laissant  parfois  des  saillies  qui  rappellent  les 
exostoses.  Articulations  respectées.  Fièvre  légère,  à  exacerbations 
vespérales,  pouvant  durer  plusieurs  semaines. 

Unepremièreatleinte  est  presque toujourssuivied'autresatteintes; 
si  le  malade  reprend  son  travail,  il  présente,  au  bout  «de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois,  de  nouvelles  localisations. 

Mais,  quand  lès  épiphyses  sont  soudées,  quand  l'adolescent  est 
devenu  un  adulte,  il  ne  présente  plus  de  récidive  de  la  maladie,  et 
il  peut  s'exposer  impunément  a  la  poussière  de  nacre. 

La  pathogénie  de  la  maladie  est  des  plus  mystérieuses. 

Comment  la  poussière  de  nacre  agit-elle  sur  les  os  des  jeunes 
sujets  pour  y  développer  cette  variété  si  spéciale  d'ostéopathie  ?  Nous 
ne  le  savons  pas  ;  jusqu'à  présent,  on  n'a  pu  que  constater  les  elTets 
de  ce  produit,  sans  en  pénétrer  la  causé  intime  et  le  mécanisme. 

On  voit,  par  ce  résumé  des  recherches  de  M.  Broca,  combien 
intéressante  est  cette  ostéite  des  nacriers^  que  nous  ne  connaissions 
pas  en  France  et  dont  l'existence  à  Paris  a  été  une  révélation. 
Quoique  l'afl^ection  soit  plus  rare  en  France  qu'en  Autriche,  il  faut 
y  songer  pour  nous  mettre  en  mesure  d'éviter  de  regrettables 
erreurs  de  diagnostic. 
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Casés  de  contagio  de  fiebre  tifoidea  producidosen  dormitorios  del  Asilo 
de  Espositos  y  Huérianos  (Cas  de  contagion  typhoïdique  dans  les  dortoirs 
de  Tasile  des  enfants  abandonnés  et  orphelins),  par  le  Û'  José  Martirené 
{Rev.  Méd,  del  Uruguay,  juin  et  juil.  1903). 

L*auteura  assisté  à  révolution  d'une  petite  épidémie  de  fièvre  typhoïde 
développée  dans  un  asile  d'enfants  trouvés.  La  zone  contaminée 
comprenait  trois  salles  contiguës,  dont  les  portes  de  communication 
étaient  constamment  ouvertes.  A  ces  trois  salles  en  était  annexée  une 
autre  séparée  des  premières  par  deux  pièces  servant  aux  classes.  Ces 
dortoirs  sont  occupés  par  des  filles  de  quatre  à  douze  ans,  formant  dans 
le  jour  un  seul  groupe  isolé  complètement  des  autres  (filles  de  moins  de 
quatre  ans,  fille  de  plus  de  douze  ans).  Le  12  avril  1902,  on  présente  une 
fille  de  neuf  ans  quatre  mois,  pour  de  la  céphalalgie  et  de  la  fièvre  (38^,  3); 
il  y  avait  des  taches  rosées,  de  la  splénomégalie  ;  le  16  avril,  cinq  jours 
après  son  admission,  défervescence.  Voilà  le  premier  cas.  Le  29  avril, 
treize  jours  après,  une  fille  de  onze  ans  est  prise  (dian^hée,  céphalalgie). 
Au  bout  de  six  jours,  elle  présente  tous  les  symptômes  de  la  fièvre 
typhoïde.  Séro-réaction  positive  le  10  mars,  apyrexie  le  14.  Le  2  mai, 
troisième  cas  (fille  de  quatre  et  ans  huit  mois),  séro-réaction  positive  le 
13  mai,  convalescence  le  28.  Le  4  mai,  quatrième  cas  (fille  de  treize  ans), 
séro-réaction  positive.  Le  7  mai,  cinquième  cas  (fille  de  six  ans  et 
deux  mois),  taches  rosées  le  M,  séro-réaction  positive  le  13,  apyrexie 
le  25.  Le  sixième  cas  est  du  14  mai,  séro-réaction  le  25,  apyrexie  le  27. 
Le  septième  cas  (fille  de  dix  ans)  se  présente  le  16  mai  ;  séro-réaction 
le  20,  apyrexie  le  26.  Le  huitième  cas  (fille  de  dix  ans  et  demi)  se  pré- 
sente le  20  mai,  avec  une  séro-réaction  positive  ;  le  22,  apyrexie.  Voilà 
donc  8  cas  intérieurs  de  fièvre  typhoïde  dans  Tasile  d'orphelins. 
L'enquête  apprend  que  tous  les  ans  cet  établissement  est  visité  par  la 
maladie.  Dans  les  cinq  dernières  années,  il  s'est  produit  2.")  cas  :  12  en  1897, 
7  en  1898,  2  en  1899,  4  en  1900,  0  en  1901.  Si  l'on  ajoute  à  ces 
25  cas  les  8  cas  de  1902,  on  a  un  total  de  33  cas  depuis  1807.  Le  maximum 
de  fréquence  est  toujours  entre  février  et  niai  ;  d'août  à  janvier,  cas 
très  rares,  ces  oscillations  sont  parallèles  à  celles  de  la  statistique  de  la 
ville  de  Montevideo,  où  se  trouve  situé  l'asile.  11  est  évident  que  la  fièvre 
typhoïde  est  importée  tous  les  ans  de  la  ville  dans  rétablissement.  Car 
il  n'y  a,  dans  l'asile,  aucun  foyer  permanent  d'infection  l'eau  de  boisson  ; 
est  indemne,  et  la  contagion  seule  peut  être  invoquée. 
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On  pourrait  incriminer  les  linges  donnés  à  blanchir  hors  de  rétablis- 
sement el  non  désinfectés  avant  l'usage.  Un  cas  intérieur  naît  ainsi,  et 
les  autres  suivent  par  contagion  de  voisinage.  C/estce  qui  est  arrivé. 

L'auteur  demande  un  pavillon  de  douteux  et  des  salles  d'isolement. 

Rougeoles  récidiTantes  et  rougeoles  à  rash,  par  le  D'  Ott  {Normandie 
médicale,  10  août  d903). 

En  1902,  a  régné,  à  Lillebonne  et  aux  environs,  une  épidémie  de 
rougeole  qui  a  atteint  les  adultes  comme  les  enfants.  Il  y  eut  un  certain 
nombre  de  réinfections  (10  environ).  La  première  atteinte  ayant  eu  lieu 
en  mars  ou  en  avril,  la  récidive  avait  lieu  en  novembre  ou  décembre. 
Bénigne  la  première  fois,  la  rougeole  devenait  grave  la  seconde  fois. 

Exemple  :  une  dame,  dans  une  visite  à  une  de  ses  amies,  contracte  la 
rougeole  et  la  transmet  à  ses  quatre  enfants  et  à  sa  femme  de  chambre. 
Plusieurs  mois  après,  un  des  enfants  rapporte  la  rougeole  de  l'école  où 
elle  sévissait  et  la  transmet  à  ses  trois  frères  et  a  sa  mère.  Cette  deuxième 
atteinte  fut  sérieuse  et  prit,  dans  un  cas,  le  caractère  hémorragique.  A 
mesure  que  l'épidémie  prenait  de  Textension,  sa  gravité  augmentait  :  au 
début,  rougeoles  bénignes  ;  à  la  fin,  rougeoles  graves.  Les  périodes 
d'incubation  et  d'invasion  réunies  ont  toujours  donné  de  douze  à  quinze 
jours. 

Dans  l'exemple  cité  plus  haut,  quatorze  jours  se  sont  écoulés  entre  la 
visite  faite  à  son  amie  par  la  mère  de  famille  et  l'éruption  ;  quinze  jours 
après,  les  enfants  furent  atteints;  la  femme  de  chambre  fut  prise  quatorze 
joui^ après  les  enfants.  Lors  de  la  deuxième  atteinte,  les  mêmes  chiffres 
sont  relevés.  Une  tante  des  enfants  vient  les  voir  la  veille  du  jour  où  le  pre- 
mier présenta  son  émption.  Elle  rentre  chez  elle,  reste  sans  communica- 
tion avec  personne,  et,  quatorze  jours  après,  elle  est  atteinte  de  rougeole. 

Un  grand  nombre  de  cas  furent  précédés  de  rash  quatre  jours  avant 
l'éruption.  L'auteur  lui-même  a  eu  un  rash  à  la  face  le  28  décembre  et 
une  éruption  morbiUeuse  le  2  janvier.  Localisé  à  la  face,  durant  six  à  dix 
heures,  le  rash  s'accompagnait  d'un  peu  de  fièvre  (38°,2,  38»,8).  irruption 
par  poussées  successives  :  premier  jour  à  la  face,  deuxième  aux  membres 
supérieurs  et  tronc,  troisième  jour  rien,  quatrième  ou  cinquième  jour 
poussées  vigoureuses  aux  membres  inférieurs  et  au  ventre. 

Dans  quelcjues  cas,  rougeole  ecchymotique  (taches  brunes  persistant 
de  dix  à  quinze  jours  après  la  cessation  de  tout  symptôme).  iLnanthème 
buccal  et  pharyngé  très  intense.  Diarrhée  fréquente  coïncidant  avec  les 
dernières  poussées  éruptives.  Une  déperdition  de  poids  considérable  a  été 
notée. 

SuUa  nefrite  del  neonato  et  del  lattante  (Sur  la  néphrite  du  nouveau- 
né  et  du  nourrisson),  par  le  D"*  Enrico  Mensi  (Riv.  di  clin,  Ped,,  août  1903). 

Les  cas  observés  sont  au  nombre  de  17  (âge  compris  entre  dix  et  qua- 
rante jours);  12  enfants  avaient  un  développement  normal,  5  étaient 
prématurés. 

Sur  ces  17  cas,  il  y  avait  14  fois  broncho-pneumonie,  3  fois  gastro- 
entérite ;  les  rapports  de  la  néphrite  avec  la  broncho-pneumonie  avaient 
déjà  été  soulignés  par  Gulkewitch  (U  sur  22)  et  par  Comba.  L'entérite  a 
été  rencontrée  6  fois  sur  22  par  Gulkewitch.  Dans  un  cas,  il  y  avait  une 
angine  folliculaire  qui  aurait  pu  servir  de  porte  d'entrée. 

Le  diagnostic  fut  fait  :  6  fois  seulement  par  l'examen  de  l'urine  qui  fil 
voir  l'albuminurie,  lacylindrurie;  6  fois  par  l'urologie  et  l'anatomie  patho- 
logique; 7  fois  par  l'anatomie  pathologique  seulement. 
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Les  lésions  poitaienl  surtout  sur  répiihélium  de  la  substance  corticale  : 
dégénérescence  trouble,  partielle  ou  diffuse,  desquamation  épilhéliale, 
cylindres  hyalins;  congestion  dans  3  cas,  infiltration  parvi-cellulaire  de 
la  substance  médullaire  une  fois,  abcès  miliaires  une  fois,  foyers  nécro- 
tiques corticaux  et  foyers  hémorragiques  médullaires  une  fois. 

Sur  14  coupes,  on  a  trouvé  9  fois  des  microbes  (2  fois  le  colibacille, 
3  fois  le  staphylocoque,  2  fois  le  streptocoque,  etc.). 

Sur  les  17  cas  observés,  6  ont  présenté  du  sclérœdème,  8  du  sdérème 
seulement;  3  avaient  la  peau  indemne.  Dans  2  cas,  on  a  noté  des  accès 
d'éclampsie  analogues  à  ceux  des  femmes  gravides.  Dans  11  cas,  la 
diurèse  était  peu  diminuée;  dans  6  cas,  il  y  avait  oligurie  et  parfois 
même  anurie. 

Le  foie,  examiné  dans  11  cas,  n  a  pas  semblé  malade  ni  macroscopique- 
ment,  ni  histologiquement.  Quant  à  l'hérédité,  elle  n'a  pu  être  établie; 
cependant,  un  enfant  atteint  de  néphrite  était  issu  d'une  mère  qui  souf- 
frait d'albuminurie  chronique. 

Le  pronostic  est  lié  à  celui  de  la  maladie  causale  (broncho-pneumonie, 
entérite,  etc.). 

Macroglossia  (Macroglossie),  par  le  D^  Guido  Berguinz  (la  Pediatria, 
août  1903). 

Fille  de  trois  ans  (2  fév.  1903).  Pas  d'hérédité,  naissance  normale, 
allaitement  au  sein.  A  deux  mois,  douleurs  à  la  langue  avec  augmenta- 
tion rapide  de  l'organe,  qui  fait  prolapsus  de  sa  moitié  antérieure.  En 
quelques  jours,  avec  des  applications  de  glace,  la  tuméfaction  se  réduisit. 
A  trois  mois,  fièvre  et  augmentation  rapide  de  la  langue.  La  fièvre  cesse 
en  quelques  jours,  mais  la  langue  reste  grosse. 

L'enfant  est  robuste,  intelligente,  parlant  bien  malgré  sa  langue  qui 
dépasse  les  lèvres  de  2  doigts,  et  ^)résente  une  muqueuse  épaissie,  avec 
papilles  hypertrophiées.  Le  tiers  postérieur  de  la  langue  semble  normal. 
Largeur  maxima  :  7  centimètres.  Au  bout  de  quelques  jours,  le  D'  Rieppi 
fait  l'amputation,  et  le  30  mars  1903  l'enfant  sort  guérie  de  l'hôpital. 

A  la  coupe  de  la  partie  enlevée,  on  trouve  que  la  muqueuse  a  de  3  à 
5  millimètres  d'épaisseur  suivant  les  points.  Cette  muqueuse  hypertro- 
phiée avec  papilles  énormes  renferme  un  tissu  lacunaire  contenant  dans 
ses  mailles  conjonctives  des  vaisseaux  sanguins  et  des  follicules  lympha- 
tiques hypertrophiés.  Profondément  les  travées  deviennent  musculaires  et 
se  confondent  avec  le  tissu  normal  de  la  langue. 

En  somme  lymphangiome  acquis  analogue  à  celui  de  l'hypertrophie 
congénitale. 

De  la  contagiosité  de  Totite  moyenne  aigaô,  par  F.  Klug  {Ann.  des  mal. 
de  rareille,  du  larynx,  etc.,  août  1903). 

Déjà  Lermoyez  (1899),  Wolf,  Rey  (1902)  avaient  rapporté  des  cas  de 
contagion  familiale  de  l'otite  aiguë.  Rey  a  décrit  une  véritable  épidémie 
d'otite  ayant  atteint  106  enfants  en  trois  mois,  et  commençant,  chez  tous  les 
membres  de  la  famille,  par  une  légère  rhinite  et  de  la  lièvre.  Pour  pré- 
venir l'otite,  il  faut  attaquer  la  rhinite.  Mais,  dans  ces  observations,  on 
peut  objecter  qu'il  s'agissait  de  grippe  ou  de  catarrhe  rhino-pharyngien 
nfectieux  ayant  précédé  et  provoqué  la  grippe. 

Dans  les  cas  de  M.  Klug,  on  voit  des  frères  et  sœurs  tomber  malades 
'un  après  l'autre  dans  un  intervalle  de  deux  à  six  jours.  Dans  un  cas,  la 
mère  est  atteinte  d'otite  à  la  suite  desafille  ;  dans  un  autre  cas,  2  enfants 
qui  jouent  ensemble  sont  atteints  d'otite  aiguë.  Chez  2  malades,  l'agent 
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infectieux  a  été  trouvé  le  même  (streptocoque).  Sur  11  cas  observés,  dans 
2  cas  seulement  on  pouvait  invoquer  une  autre  étiologie  que  la  contagion 
otitique. 

Si  Ton  admet  la  contagiosité  de  Totite  moyenne  aiguë,  il  faut  isoler  les 
malades  qui  en  sont  atteints. 

Deux  cas  de  corps  étranger  soas-glottiqne  chez  de  jeunes  enfants,  par 
M.  BouLAY  et  G.  GASNE(Ann.  des  mal.  de  Voreille^  du  larynx^  etc.,  sept.  1903). 

Premier  cas.  —  Le  28  novembre  1898,  un  enfant  de  dix-huit  mois,  trachéo- 
tomisé  depuis  quinze  jours,  ne  peut  être  décanulé,  et  MM.  Sevestre  et  Bassot, 
qui  ont  suivi  le  malade,  soupçonnent  un  corps  étranger  ou  une  sténose 
laryngée,  il  y  a  quinze  jours,  l'enfant,  portant  à  ses  lèvres  un  bouchon  de 
lit'ge,  en  détache  un  fragment  et  l'avale.  Il  est  pris  aussitôt  de  suffocation. 
Dans  la  nuit,  la  trachéotomie  devint  nécessaire  ;  on  ne  constata  la  sortie 
d'aucun  corps  étranger,  mais  le  soulagement  fut  immédiat.  Quand,  plus 
tard,  on  veut  enlever  la  canule,  l'enfant  suffoque. 

L'examen  laryngoscopique  montre  que  la  région  sus-gloltique  est  libre, 
et  on  est  porté  à  penser  que  la  région  sous-glottique  recèle  un  corps  étran- 
ger. 11  existe  des  bourgeons  charnus  qui  sont  enlevés  à  la  curette.  Mais 
la  voix  reste  rauque,  éteinte.  Dans  un  calhétérisme  pratiqué  le  28 
décembre  avec  une  sonde  de  5"™o,  on  refoule  dans  la  fenêtre  de  la  canule 
une  masse  brune  (lui  l'obstrue;  c'est  un  morceau  de  liège  de  7  millimètres 
de  long  sur  5  de  large,  resté  enclavé  dans  la  région  sous-glottique  et 
ayant  provoqué  la  formation  de  bourgeons  charnus.  Guérison. 

Deuxième  eau.  —  Garçon  de  vingt- trois  mois  est  pris,  le  15  août,  en 
mangeant  du  poisson,  d'un  accès  de  suffocation. 

Le  16,  vei's  six  heures  du  matin,  aggravation,  voix  éteinte.  A  midi,  tra- 
chéotomie d'urgence.  Huit  jours  après,  on  enlève  la  canule  ;  accès  de 
suffocation  ;  il  faut  la  remettre  aussitôt.  Tous  les  jours,  on  recommence 
la  manœuvre  sans  succès.  L'enfant  est  ramené  à  Paris  le  1»'  septembre  : 
il  a\ait  été  pris  de  ces  accidents  à  Gabourg,  où  les  D"  Ghambon  et  Guillet 
lui  avaient  donné  leurs  soins. 

L'examen  laryngoscopique,  le  toucher  ne  donnent  pas  de  résultat;  de 
même  la  radiographie. 

Une  canule  largementouverte  sur  sa  convexité  est  substituée  à  la  canule 
ordinaire;  on  peut  voir  alors  des  bourgeons  charnus  et  une  petite  masse 
grisâtre.  Un  coup  de  curette  ramène  le  corps  étranger  (vertèbre  de  poisson 
de  6  à  7  millimètres  de  diamètre).  Guérison. 

Prophylactic  measares  to  prevent  the  spread  of  yuIyo- vaginitis  in  hospi- 
tal  services  (Mesures  prophylacticiues  pour  prévenir  la  propagation  de  la 
vulvo-vaginite  dans  les  services  hospitaUers),  par  le  D'  H.  Koplik  [Arch. 
ofPed.,  oct.  1903). 

Dans  un  service  d'eufanls,  il  y  a  deux  formes  d'écoulement  gonor- 
rhéique,  pouvant  donner  lieu  à  la  vulvo-vaginite,  à  l'urétrite,  à  la 
redite  :  1°  l'écoulement  vaginal  ;  2°  l'écoulement  rectal.  Pour  ce  qui  est 
de  la  première,  qui  est  la  source  la  plus  fréquente  des  épidémies,  il  faut 
j)Ius  se  défier  des  écoulements  chroniques  que  des]  aigus,  et  on  doit  les 
isoler.  Une  fille  de  huit  ans,  reçue  à  l'hôpital,  a  un  écoulement  gonococ- 
ci(|ue  après  deux  semaines  de  séjour;  on  appiendalors  qu'elle  avait  souffert 
de  l'atrection  quelque  temps  avant  son  entrée;  l'écoulement  avait  disparu 
spontanément  pour  reparaître  ensuite.  Heureusement  l'isolement  systé- 
matique des  enfants  suspects  prévint  la  contagion.  L'écoulement  rectal 
n'est  pas  moins  dangereux.  Un  garçon  de  huit  ans,  reçu  pour  pneumonie. 
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présente,  quelques  jours  après,  un  écoulement  rectal  muco-purulent  et 
sanguinolent.  11  y  avait  des  gonocoques.  L'isolement,  un  peu  tardif, 
n'emj)ècha  pas  trois  fillettes  d'être  contaminées  sous  forme  de  vulvo-vagi- 
nite.  La  rectite  du  petit  garçon  existait  avant  son  entrée  à  l'hôpital. 

Un  autre  garron,  âgé  de  quatre  ans,  sort  convalescent  de  pneumonie. 
Quatre  jours  après,  il  rentre  avec  un  abcès  anal  et  un  écoulement  rectal 
purulent.  Le  lendemain  on  trouve  des  gonocoques,  et  on  l'isole;  cela  n'em- 
pêcha pas  une  petite  épidémie  qui  atteignit  sept  filles  (vulvo-vaginite). 

Comment  vulvo-vaginite,  rectite,  urétrite  sont-elles  transmises  d'un 
enfanta  l'autre?  Il  y  a  plusieurs  voies.  Tous  les  ustensiles  (bassins,  cathé- 
ters, canules,  thermomètres),  peuvent  véhiculer  le  contage.  Ensuite 
viennent  les  linges,  draps,  serviettes,  chemises,  objets  de  toilette,  bai- 
gnoires, etc.  Durant  les  cinq  derniers  mois,  aucun  cas  de  vulvo-vaginite  ne 
s'est  montré  dans  le  service  de  M.  Koplik,  grâce  à  l'isolement,  après 
examen  à  l'entrée  du  vagin,  deTurètre,  du  rectum.  On  ne  se  contente  pas 
de  l'examen  direct,  on  fait  des  cultures  avec  les  mucosités.  Au  moindre 
soupçon,  isolement. 

Chaque  fillette,  admise  dans  la  salle  commune,  reçoit  un  vase  de  nuit, 
un  peigne,  une  cuvette  individuels  ;  ces  deux  derniers  sont  placés  à  la 
tète  du  lit.  On  ne  se  sert  pas  de  savon  en  pain,  mais  seulement  de  savon 
liquide.  Chaque  enfant  a  son  thermomètre  propre.  Après  le  départ  de 
l'enfant,  ce  thermomètre  est  soigneusement  nettoyé  dans  une  solution  de 
formol  à  2  p.  100.  L'étui  métallique  du  thermomètre  est  bouilli  pen- 
dant une  heure  dans  ime  solution  alcaline.  Un  vase  de  nuit  qui  a  servi 
dans  un  cas  de  gonorrhée  ne  sert  jamais  pour  des  enfants  indemnes.  11  est 
désinfecté  et  réservé  aux  gonorrhéiques.  Chaque  fillette  gonorrhéique  a  la 
vulve  protégée  par  une  compresse  de  gaze  antiseptique  empêchant  la 
souillure  des  draps  de  l'hôpital. 

Chaque  lit  d'enfant  atteint  est  entouré  d'une  bande  rouge  qui  le  signale 
aux  infirmières;  tous  les  linges  sont  maixjués  V.  D.  (vaginal  discharge)  et 
ne  servent  qu'à  des  cas  analogues. 

Le  genu  recurvatum  congénital,  sa  pathogénie,  son  traitement,  par  le 
I)""  E.  KiRMissoN  (Revue  d  orthopédie,  {"'sept.  tlM)3). 

Fille  de  trois  mois,  entre  à  l'hôpital  à  la  fin  d'avril  190.3,  pour  un 
double  genu  recurvatum  congénital.  La  malformation  est  un  peu  plus 
prononcée  à  gauche  qu'à  droite.  Hyperextension  très  marquée  ;  la  jambe 
forme  avec  la  cuisse  un  angle  obtus  ouvert  en  avant.  Un  peu  de  genu 
valgum  à  gauche.  Pieds  en  légère  rotation  en  dehors,  saillie  postérieure 
des  condyles  fémoraux.  On  ne  sent  pas  la  rotule.  On  peut  exagérer 
l'hyperextension,  qui  atleint  alors  135°.  Mouvements  de  latéralité  très 
prononcés.  Impossible  d'arriver  à  la  llexion  complète. 

C/est  en  1880  que  M.  Guéniot  a  rappelé  l'attention  sur  le  genu  recur- 
vatum. En  1900  (Zeils.  f.  orth.  C/iir.\  Drehmann  a  pu  en  réunir  98  obser- 
vations. La  malformation  est  plus  fréquente  dans  le  sexeféminin,  de  même 
que  la  luxation  congénitale  de  la  hanche.  Par  contre,  le  pied  bot  serait 
plus  fréquent  dans  le  sexe  masculin.  Sur  les  98  cas  de  Drehmann,  il  y  en 
a  54  simples  et  44  doubles.  Les  enfants  sont  par  ailleurs  bien  con- 
formés. Cependant  la  complication  de  pied  bot  n'est  pas  rare. 

La  malformation  résulte  d'une  attitude  vicieuse  longtemps  prolongée  ; 
ce  n'est  pas  une  luxation,  et  le  genu  recurvatum  doit  être  comparé  au 
pied  bot. 

(iette  pathogénie  influera  sur  la  thérapeutique.  11  n'y  a  pas  lieu  de 
songera  obtenir  d'emblée  la  réduction  dans  une  seule  séance.  11  faut  un 
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traitement  orthopédique  longtemps  prolongé  :  correction  de  l'attitude 
vicieuse,  attelle  en  gutta-percha  placée  à  la  face  antérieure  du  membre, 
massage  du  genou  pendant  un  mois,  en  augmentant  progressivement  le 
mouvement  de  flexion  au  point  de  l'amener  à  Tangle  droit. 

Deux  observations  de  luxations  congénitales  donbles  de  la  hanche 
traitées  par  rostéotomie  sous-trochantérienne,  opération  de  Kirmisson, 
par  le  D»"  Froeuch  {Revue  d'orthopédie,  i"  sept.  1903). 

Jusqua  sept  ans  le  traitement  de  choix  consiste,  si  possible,  dans  la 
réduction  non  sanglante  par  le  procédé  de  Lorenz.  Plus  tard,  dans  les 
cas  graves,  il  faut  avoir  recours  à  l'opération  de  Kirmisson  (1892',  adoptée 
par  HolTa.  Les  deux  cas  de  M.  Frœlich  sont  favorables  à  cette  méthode. 

l°Fille  de  neuf  ans,  luxation  congénitale  double  delà  hanche  avec  impo- 
tence fonctionnelle  presque  complète,  ostéotomies sous-trochantériennes, 
résultat  excellent.  La  première  opération  eut  lieu  à  droite,  la  seconde  à 
gauche,  sept  semaines  après  la  première.  La  maiche,  trois  mois  après  la 
deuxième  intervention,  est  parfaite  ainsi  que  l'attitude. 

2°  Garçon  de  sept  ans,  luxation  congénitale  double  de  la  hanche  avec 
ankylose  à  dioite,  marche  impossible,  ostéotomie  sous-trochantérienne, 
résultat  très  bon.  Première  opération  à  droite,  nombreuses  ténotomies; 
opération  à  gauche,  deux  mois  après.  Six  mois  après  la  première  opéra- 
tion, la  marche  est  devenue  très  bonne  ;  le  sujet  est  droit,  la  lordose  a 
disparu. 

L'infezione  nel  prématuré  (L'infection  chez  le  prématuré),  par  le 
D^  Enrico  Mensi  {liiv.  d'igiene  e  Sanita  pub.,  1903). 

Sur  27  enfants  prématurés,  mis  en  couveuse,  11  sont  sortis  en  bon 
état,  16  sont  morts  ou  sortis  en  mauvais  état  (soit  11  guérisons  et 
16  décès).  Les  causes  de  la  mort  ont  été  pres(|ue  toujours  la  broncho- 
pneumonie: localisée  7  fois,  associée  à  la  septicémie  7  fois  (3  fois  staphylo- 
coccie,  3  fois  colibacillémie,  1  fois  streplococcie  et  colibacillémie).  La 
gastro-entérite  ligure  une  seule  fois  parmi  les  causes  de  mort,  et  dans  ce 
cas  le  colibacille  fut  trouvé  dans  le  sang.  Dans  un  cas,  on  a  trouvé  du 
mehena. 

Il  est  évident  que  la  pathologie  du  prématuré  est  dominée  par  Tinfeclion 
d'origine  pulmonaire  avec  ou  sans  septicémie.  L'évolution  de  la  broncho- 
pneumonie des  prématurés  est  insidieuse,  l'enfant  passant  sans  secousse 
de  la  vie  à  la  mort  et  s'éteignant  pour  ainsi  dire  par  impuissance  de  vivre 
(Berlin).  Pas  <le  toux,  pas  de  signes  stéthoscopiques  ni  plessimétriques, 
pas  de  dyspnée  notable  ;  la  débilité  des  actes  respiratoires  rend  tout  obscur 
et  sans  relief.  Cependant  parfois  on  constate  l'absence  du  murmure  vési- 
culaiie  dans  une  certaine  étendue,  ou  quelques  fines  crépitations,  parfois 
même  un  souffle.  Les  troubles  généraux  sont  plus  marqués:  convulsions, 
vomissements,  diarrhée,  cNanose,  ictère,  dyspnée,  athrepsie.  Souvent  un 
des  premiers  symptômes  est  l'anorexie  :  l'enfant  refuse  le  sein  ou  vomit 
presque  aussitôt  après  l'ingestion. 

Par  suite  la  maladie  passe  souvent  inaperçue  et  ne  se  constate  qu'à 
l'autopsie  :  foyers  discrets  de  broncho-pneumonie  et  foyers  hémorragiques 
(ces  derniers  souvent  prédominants). 

Sulla  freqnenza  délia  broncopolmonite  e  sue  complicanze  corne  causa 
di  mortalita  negli  esposti  (Fré([uence  de  la  broncho-pneumonie  et  ses 
comphcations  comme  cause  de  mort  chez  les  enfants  trouvés),  par  le 
D*"  Enrico  Mensi  (iiiv.  d'Iyiene  e.San.,  1903). 
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L'infection  chez  les  nouveau-nés  îM*nMre  le  plus  souvent  par  les  voies 
respii-atoires;  elle  se  traduit  alors  par  une  broncho-pneumonie  isolée  ou 
associée  à  la  septicémie.  Sur  107  autopsies  <le  nourrissons  entre  (juchpies 
joui-s  et  un  mois,  un  mois  et  demi  dVxistence,  l'auteur  a  trouvé  114  fois 
la  broncho-pneumonie.  Celle-ci  était  localisée  22  fois  à  gauche,  22  fois  à 
droite,  69  fois  bilatérale.  Sur  les  22  broncho-pneumonies  du  cùté  gauche, 
14  intéressaient  le  lobe  inférieur,  une  le  supérieur,  7  deux  lobes.  Des 
22  broncho-pneumonies  droites,  8  occupaient  le  lobe  inférieur,  2  le  supé- 
rieur, 3  les  lobes  inférieur  et  supérieur,  une  les  lobes  inférieur  et  moyen, 
8  les  trois  lobes.  Sur  les  69  broncho-pneumonies  bilatérales,  23  occu- 
paient les  lobes  inférieurs,  14  étaient  diffuses,  32  disséminées. 

L'examen  histologique,  fait  21  fois,  a  montré  une  association  de  foyere 
de  broncho-pneumonie  avec  des  foyers  hémorragiques  (ces  derniers 
prédominant).  L'examen  bactériologique  montra,  dans  9  cas,  la  présence 
de  microbes  dans  tous  les  viscères,  dans  2  cas  leur  absence,  dans  10  leur 
présence  limitée  à  quelques  organes  :  4  au  poumon,  3  au  poumon,  au  foie, 
à  la  rate,  aux  reins,  2  au  poumon,  au  foie,  à  la  rate,  1  au  poumon,  au 
thymus,  à  la  rate  et  aux  reins. 

La  température  fut  fébrile  dans  52  cas,  normale  dans  29,  au-dessous  de 
la  normale  dans  22  cas.  Dans  19  cas,  il  y  eut  complication  de  pleurésie 
(1  séreuse,  3  séro-purulentes,  9  purulentes,  6  fibrineuses).  La  péricardite 
compliqua  deux  fois  la  broncho-pneumonie. 

Autant  qu'on  peut  conclure  des  recherches  bactéiiologiques  faites 
49  fois  sur  le  sang  du  cœur,  l'infection  broncho-pulmonaire  était  généra- 
lisée 35  fois,  localisée  14  fois.  Dans  le  sang,  on  a  trouvé  surtout  le  strep- 
tocoque, le  staphylocoque,  lebacterium  coll. 

Dans  14  cas  avec  examen  des  reins,  on  a  trouvé  une  néphrite  parenchy- 
mateuse  aiguë  caractérisée  parla  dégénérescence  trouble  des  épithéliums 
spécialement  des  tubes  contournés,  la  présence  de  cylindres  hyalins  et 
granuleux,  etc. 

Ces  infections  par  les  voies  respiratoires  sont  surtout  fréquentes  dans 
les  hôpitaux  et  les  hospices,  et  elles  sont  bien  plus  difficiles  à  prévenir  que 
les  infections  par  l'ombilic,  par  l'appareil  digestif,  par  la  peau,  etc. 
Voilà  pourquoi  la  broncho-pneumonie  domine  la  pathologie  des  nourris- 
sons hospitalisés. 


Lead  poisoning  in  an  infant  from  a  nipple  shield  (Intoxication  satur- 
nine chez  un  nourrisson  par  un  bout  de  sein  artificiel),  par  le  D*"  Harold 
C.  Cadman  {The  Lancet,  1903,  p.  1548). 

Un  enfant.  Agé  de  cinq  semaines,  dépérissait  et  présentait  de  la  con- 
stipation depuis  quelques  jouin*. 

Il  avait  des  coliques  par  acc»»s  et  des  vomissements  de  lait  caillé. 
Nourri  au  sein  par  la  mère,  qui  était  une  femme  saine.  Ventre  dur  et 
tendu,  ombilic  rétracté.  L'enfant  paraissait  trop  malade  pour  un  trouble 
digestif  ordinaire,  et  son  faciès  terreux  faisait  craindre  une  issue  fatale. 
On  donne  de  l'huile  de  ricin,  et  le  lendemain  l'enfant  va  mieux.  L'eau 
de  gruau  est  substituée  au  lait  maternel.  Le  troisième  jour,  amélio- 
ration, le  ventre  n'est  plus  si  dur.  Mais  une  nouvelle  attaque  de 
coliques  survint,  suivie  de  vomissements.  On  s'aperrut  alors  que  la 
maman  se  servait  d'un  bout  de  sein  artificiel  en  plomb.  Le  lait  avait 
dissous  un  peu  de  plomb,  et  la  peau  du  mamelon  était  blanchie  comme 
par  une  lotion  saturnine.  L'analyse  de  couches  imbibées  des  urines  de 
l'enfant  montra  la  présence  du  plomb. 


302  ANALYSES 

Influenzal  orchitis  (Orchite  grippale),  par  le  D'  R.  Clément  Lucas 
{Brit.  med.  Joum.y  25  Juill.  1903). 

Parmi  trois  cas  rapportés,  deux  concernent  des  enfants: 

!•  Garçon  de  huit  ans,  reçu  à  Guy's  Hospital  le  16  novembre  1902  pour  un 
gonflement  du  testicule  gauche.  Sa  sœur  aînée  souffre  d'une  pneumonie 
suite  de  grippe.  11  a  été  lui-même  pris  de  grippe  une  semaine  avant 
son  admission,  lia  souffert  de  douleurs  dans  Te  testicule  gauche  et  vomi 
trois  fois.  On  trouve  ce  testicule  énorme  et  sensible  à  la  pression. 
Irradiations  à  l'abdomen.  Le  gonflement  et  la  douleur  portent  sur  la 
glande,  l'épididyme  et  le  cordon  ;  le  scrotum  n'est  pas  atteint,  guérison 
rapide. 

2°  Garçon  de  trois  ans  et  demi,  reçu  le  14  décembre  1902.  Le  11,  ils'est 
plaint  de  douleur  au  cùlé  gauche  du  poumon,  et  il  a  souffert  quelques 
jours  d'un  rhume.  Le  13,  le  testicule  gauche  était  gonflé  et  la  peau  du 
scrotum  rouge  et  enflammée.  La  tuméfaction  était  surtout  évidente  à  la 
partie  inférieure  et  postérieure  de  la  glande.  Compresses  boriquées 
chaudes.  Le  17  décembre,  amélioration,  la  distension  est  moindre. 
Onctions  à  l'onguent  mercuriel  belladone.  Le  2  janvier  1903,  l'enfant  sort 
guéri. 

Ces  deux  cas  se  sont  rencontrés  au  cours  d'une  épidémie  d'influenzft. 
Ils  se  sont  terminés  par  la  résolution  rapide.  Dans  un  autre  cas 
(vieillard  de  soixante-dix  ans,  albuminurique  et  glycosurique),  il  y  eut 
suppuration. 

Traitement  delà  gastroentérite  par  le  lait  écrémé  acide,  par  le 
D*"  H.  de  RoTiiscniLD  (Acad.  de  méd.j  13  oct.  1903). 

L'auteur  a  administré  aux  enfants  atteints  de'  gastro-entérite  du  lait 
privé  de  sa  matière  grasse  par  la  centrifugation  et  acidifié  par  des 
cultures  pures  de  ferment  lactique.  La  diarrhée  était  profuse,  l'amaigris- 
sement rapide,  Tétat  général  mauvais;  la  iièwe  atteignait  parfois 
39  et  40°.  On  donnait  aux  enfants  entre  30  et  60  ccMitimètros  cubes  de  ce 
lait  écrémé  acidifié.  En  très  peu  de  temps,  la  température  tombait,  les 
vomissements  cessaient,  la  diarrhée  diminuait  d'intensité;  en  quarante- 
huit  heures,  les  garde-robes  sont  redevenues  normales  et  le  poids  a 
augmenté  alors  qu'il  diminuait  chez  des  enfants  traités  par  d'auli'es 
méthodes.  La  guérison  a  été  obtenue  en  moins  d'une  semaine.  Sur 
14  cas  graves  observés  depuis  le  !•' juillet,  on  a  compté  13  guérisons 
et  une  récidive.  Avec  la  thérapeutique  habituelle,  il  fallait  s'attendre 
à  une  mortalité  de  40  à  50  p.  100. 

La  préparation  employée  provenait  du  laboratoire  de  MM.  (llarrion 
et  Hallion. 

Les  cas  présentés  par  M.  de  Rothschild  sont  trop  peu  nombreux  pour 
autoriser  dès  à  présent  une  conclusion  ferme.  Il  convient  d'attendre  de 
nouvelles  observations. 

Traitement  de  la  syphilis  chez  les  noaveaa-nés  par  les  infections 
mercorielles  solubles,  par  Schwab  et  Lkvy  Bing  (la  Presse  médicale^ 
31  oct.  1903). 

Les  auteurs  font  la  critique  du  traitement  de  la  syphilis  infantile  par 
le  sublimé  à  l'intérieur,  par  les  frictions  meirurielies  ou  pai-  les  bains. 
La  liqueur  de  \an  Swieten  donnée  par  la  bouche  peut  causer  des  troubles 
digestifs.  Les  frictions  mercurielles  peuvent  irriter  la  peau,  et  on  ignoiHi 
la  quantité  de  mei'cure  livrée  à  l'absorption.  Les  bains  n'agisvSeiit  pas. 

Cinq  nouveau-nés  syphilitiques  ont  été   soumis    aux    injections   de 
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biiodure  de  mercure.  Ces  injections  étaient  quotidiennes  :'l  milligramme 
(le  biiodure  par  injection;.  Chez  des  enfants  plus  âgés,  on  peut  aller  à 
2  milligrammes  et  plus.  Des  cinq  nouveau-nés  traités,  le  premier  avait 
un  jour,  le  second  six  jours,  le  troisième  treize  jours,  le  quatrième  un 
jour,  le  cinquième  trois  mois.  Les  injections  ont  été  quotidiennes  dans 
quatre  cas,  faites  tous  les  deux  jours  dans  le  cinquième  cas.  Le  premier 
enfant  a  reçu  12  injections  (2  de  1  milligramme,  10  de  1  demi- 
milligramme,  en  tout  7  milligrammes  ;  le  deuxième  a  reçu  16  injec- 
tions, dont  3  de  1  demi-milligramme  et  13  de  1  milligramme, 
(en  tout  14"^',  5).  Le  troisième  a  reçu  11  injections  de  1  milli- 
gramme. Le  quatrième  a  reçu  12  injections  dont  2  de  1  milligramme, 
7  de  1"«%25  et  3  de  1"k',  5,  en  tout  15™»«%2r).  Le  cinquième  a 
reçu  6  injections,  dont  2  de  2  milligrammes  et  4  de  2"k'',5,  en  tout 
14  milligrammes.  Tous  ces  enfants  étaient  au  sein  de  leur  mère  ;  ils  ont 
tous  augmenté  de  poids.  Tous  ont  bien  toléré  le  médicament,  tous  en  ont 
bénéficié. 

La  méthode  est  sans  danger,  efficace,  rapide  et  sûre.  On  se  sert  de  la 
formule  suivante  : 

Biiodure  d'hydrargyre 5  cenligr. 

lodure  de  sodium 6       — 

Eau  distillée 10  cent,  cubes. 

Cette  solution  contient  5  milligrammes  de  biiodure  par  centimètre 
cube.  La  dose  moyenne  sera  de  1  à  2  milligrammes  environ  pour  les 
nouveau-nés  pesant  entre  2200  et  3  500  grammes.  Première  série  de 
10  à  15  injections;  repos  d'une  quinzaine,  nouvelle  série  de  10  injections. 
On  injectera  dans  les  muscles  ou  même  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  (fesses,  régions  latéro- vertébrales,  etc.).  Celle  méthode  de  traite- 
ment est  connue  sous  le  nom  de  méthode  de  Prokhorow  ;  elle  a  été 
étudiée  par  le  D'  Fr.  iNario  de  Buenos-Aires  (Voy.  Archives  de 
médecine  des  enfants,  1900,  p.  765,  et  1903,  p.  379). 

A  case  ofpnlmonaryosteoarthropatliy  (L'ncas  d'ostéoarthropathie  pneu- 
mique),  par  le  D«"  Th.  Morgan  Rotch  et  Ch.  Huister  Di.nn  (Arck,  of  Ped., 
oct.  1903). 

Garçon  âgé  de  trois  ans  et  sept  mois,  entre  à  l'hôpital  d'enfants  de 
Boston  le  19  mars  1903. 

Né  à  terme,  nourri  au  sein,  il  a  eu  la  rougeole  et  la  coqueluche.  Il  se 
tenait  debout  à  dix  mois,  mais  n'a  pu  marcher  qu'à  deux  ans.  Donc  enfant 
un  peu  en  retard. 

Toux  continuelle,  depuis  un  an,  avec  aggravation  depuis  un  mois.  Parfois 
crachats  jaunes;  pas  de  troubles  digestifs.  Il  y  a  neuf  mois  que  les  parents 
ont  remarqué  un  élargissement  des  extrémités  digitales.  L'examen  des 
poumons  révèle  un  son  grave  à  la  percussion  en  avant  et  à  gauche,  et  de  la 
matité  en  arrière  ;  à  l'auscultation,  râles  bronchiques,  bronchophonie,  etc. 
Le  gonflement  des  phalangettes  est  très  marqué,  et  il  se  voil  aussi  aux 
gros  orteils.  L'examen  du  sang  montre  un  peu  d'anémie,  l'ne  injerlion 
de  tuberculine  n'amène  pas  de  réaction;  la  thoracenlèse  ne  donne  pas 
de  liquide.  On  a  trouvé  des  bacilles  de  la  grippe  dans  les  crachats.  La 
radiographie  prouve  bien  l'induration  pulmonaiie  à  gauche  ;  quant  aux 
phalangettes,  le  gonflement  porte  à  la  fois  sur  les  os  et  sur  les  parties 
molles. 
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Nouveau  cas  de  diTerticule  de  Meckel,  ouvert  à  l'ombilic,  avec  pro- 
lapsus de  la  muqueuse  intestinale,  extirpation  du  diverticule  suivi 
d'examen  histologique,  par  MM.  KirmissoncI  Rieffel  (Revve  d'Orlhopédie, 
1"  mai  1903). 

M .  Kirmisson  a  déjà  publié  un  cas  de  ce  genre  analysé  dans  les  Archives  de 
médecinedes  Enfants  {i902y  p.  309). H  en  rapporte  un  nouveau  avec  M.  RiefTel. 

Enfant  né  le  24  juillet  1902,  entre  à  seize  jours  à  Thôpital  Trousseau.  Dès 
la  naissance  survenue  avant  terme  (huit  mois),  il  présentait  une  saillie  om- 
bilicale anormale.  On  voit,  à  la  partie  centrale  de  l'ombilic,  une  petite 
tumeur  allongée  de  4  à  5  centimètres,  rose  vif,  formée  par  la  muqueuse 
du  diverticule  é versée.  Au  centre  existe  un  petit  orifice  par  où  s'écoule 
du  pus,  mais  pas  de  matières  fécales.  Le  18  août,  M.  Rieffel  pratique  une 
incision  circulaire  entourant  le  diverticule,  ouvre  le  péritoine,  lie  la 
veine  ombilicale  et  les  artères  ombilicales,  et  sectionne  le  pédicule  du 
diverticule  à  son  insertion  intestinale.  Il  suture  l'orifice  de  cette  excision, 
réduit  l'intestin,  suture  le  péritoine,  la  peau,  etc.  Guérison. 

La  tumeur  est  constituée  par  un  cylindre  évaginé,  présentant  la  struc- 
ture de  l'iléon  :  muqueuse  avec  viUosités  et  glandes  en  tube  tapissées 
de  cellules  cylindriques  et  caliciformes,  muscularis  mucosœ,  tunique  cel- 
lulaire sous-muqueuse,  tunique  musculaire,  tissu  sous-séreux  très  vascula- 
risé,  puis  couches  de  la  portion  réfléchie.  Dans  la  première  observation, 
les  glandes  rappelaient  celles  de  l'estomac;  ici,  elles  rappellent  celles  de 
l'intestin  (D'  Bizc). 

Note  sur  un  cas  d'adénome  ombilical,  par  MM.  Capette  et  Gauckler 
(Revue  d'orthopédie  y  1"  mai  1903). 

Enfant  de  quatre  mois,  reçu  le  3  août  1902  dans  le  service  du  D'  Broca. 
Hernie  inguinale,  petite  hernie  ombilicale.  Cette  dernière  est  surmontée 
d'une  petite  tumeur  ovalaire  rouge  violacée,  turgescente,  enflammée, 
gluante,  sans  pertuis.  On  la  sectionne  aux  ciseaux  le  6  août  ;  le  pédicule 
est  cautérisé  au  nitrate  d'argent.  Guérison.  Les  coupes  montrent  le 
revêtement  épidermique  classique,  des  glandes  en  tube  sur  la  partie  mu- 
queuse. Quelques-unes  de  ces  glandes  sont  bifurquées  ou  trifurquées. 
L'épithélium  qui  les  revêt  est  cylindrique.  Fibres  musculaires  lisses  dans 
l'intervalle  des  culs-de-sac  glandulaires,  cellules  rondes,  etc.  La  portion 
muqueuse  et  la  portion  malpighienne  se  continuent  en  empiétant  l'une 
sur  l'autre.  Au  centre  de  la  tumeur  se  trouvent  des  fibres  musculaires  et 
du  tissu  conjonctif.  L'insertion  est  cutanéo-muqueuse  et  latérale. 

En  un  point,  il  y  avait  plusieurs  amas  leucocytairesconstituant  comme 
une  série  de  follicules  clos. 

En  somme,  c'est  un  adénome  de  l'ombilic  (Lannelongue  et  Frémont, 
Arch,  de  méd,,  1884),  reste  du  diverticule  de  Meckel,  ayant  perdu  tout  rap- 
port avec  la  cavité  intestinale.  11  y  a  ectropion  plus  ou  moins  complet  de 
la  muqueuse  diverticulaire,  avec  des  variantes  assez  nombreuses. 

Obstruction  of  ilenm  by  adhèrent  appendix  epiploica  of  sigmoid 
flexure  (Obstruction  de  l'iléon  par  un  appendice  épiploïque  adhérent  de 
l'S  iliaque),  par  le  D»*  R.-C.  Dvy(Brit,  med.  Journ.,  25juil.  1903). 

In  garçon  de  quatre  ans  et  demi  est  TequklsiLivei*poollnfirmary  fo7'  chil- 
dren,  se  plaignant  depuis  cinq  jours  de  douleurs  dans  le  ventre.  Après  un 
purgatif,  crises  douloureuses  violentes,  vomissements,  constipation.  La 
situation  s'aggrave  de  jour  en  jour,  tout  est  rejeté,  les  vomissements 
deviennent  verts  ;  faiblesse  croissante,  amaigrissement.  Face  pale,  pupilles 
dilatées,  coUapsus,  ventre  distendu,  sans  localisation  appendiculaire,  pas 
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de  hernie,  loucher  rectal  négatif.  En  1  absence  de  sang  dans  les  fèces,  on 
écarte  l'invagination  et  on  pense  à  un  étranglement  interne. 

Anesthésie  chloroformique  ;  on  sent  une  tumeur  dure,  allongée,  du 
volume  d'une  noix,  au-dessous  de  lombilic.  Cette  tumeur  parait  fixe  et 
profondément  située.  Ouverture  de  l'abdomen  au-dessous  de  l'ombilic  sur 
la  ligne  médiane.  Le  grand  épiploon  est  trouvé  épaissi  et  congestionné, 
adhérent  à  la  paroi  abdominale.  Une  bande  partait  d'un  ganglion  caséeux 
mésentérique,  où  elle  adhérait  pour  aller  rejoindre  l'S  iliaque,  étranglant 
l'iléon  au  passage.  C'était  un  appendice  épiploïque.  Au-dessus  de  l'étran- 
glement, l'intestin  grêle  était  dilaté;  au-dessous,  il  était  rétracté.  Mort. 

Intestinal  obstruction  (Obstruction  intestinale),  parleD'AuGusT  Schach- 
SER  (Arch,  of,  Ped.,  juin  1903). 

i^  Rétrécissements  intestinaux  multiples  d'origine  tuberculeuse;  résection 
intestinale  et  iléo-colostomie^  guérison  opératoire,  mort  ultérieurement  de  tuber- 
culose généralisée,  —  L  enfant  aurait  avalé  une  épingle  dix-huit  mois  au- 
paravant. Douleurs  de  ventre,  parfois  atroces.  Pas  de  liè\re. 

Après  ouverture  de  l'abdomen,  le  Circum  apparaît  doublé  de  volume, 
enflammé,  épaissi,  dur,  sans  tubercules  apparents.  Deux  rétrécissements 
se  voient  au  milieu  de  l'iléon,  ayant  une  étendue  de  18  millimètres  et 
éloignés  l'un  de  l'autre  de  15  centimètres;  quelques  granulations  tuber- 
culeuses sur  le  bord  mésentérique  à  ce  niveau.  On  fait  une  iléo-colostomie 
pour  remédier  à  l'obstruction  cavale.  On  résèque  les  sténoses  de  l'iléon. 
Mort  trois  mois  après  de  tuberculose  généralisée, 

2°  Invagination  intestinale,  opération,  suture  de  Vintestin,  guérison,  — 
Enfant  de  six  ans,  pris  tout  &  coup,  après  avoir  mangé  des  fruits  secs, 
de  douleur  abdominale.  Maigreur,  douleurs  intermittentes  aggravées  par 
l'alimentation. 

Opération,  on  trouve  une  invagination  de  l'iléon  dans  le  caecum;  on  la 
réduit;  guérison. 

3"  ObsU^uction  intestinale  pardiverticuledeMeckel.  —  Garçon  de  dix-septans, 
souffrant  d'appendicite  depuis  deux  jours.  Opération,  appendice  gangre- 
neux; guérison.  Un  mois  après,  TiMifant,  après  avoir  mangé  des  pommes, 
est  pris  de  coliques  atroces.  Ou  ouvre  le  péritoine,  il  s'écoule  du 
liquide,  et  un  divertirule  de  Meckel  étranglant  l'intestin  est  sectionné. 
Guérison. 

4*>  Invagination  intestinale  par  lombric.  —  Garçon  de  cinq  ans,  pris  de 
douleurs  de  ventre  et  de  vomissements.  Opération,  invaginations  mul- 
tiples de  l'iléon  aisément  réductibles.  En  réduisant  la  première,  on  sent 
un  grand  lombric  ;  on  incise  lintestin  et  on  le  retire.  Mort  au  troisième 
jour. 

5»  Obstruction  intestinale  due  peut-être  à  une  hernie  rétro-péritonéale.  — 
Enfant  de  quatre  ans  ;  il  y  a  cinq  jours,  douleurs  de  ventre,  vomisse- 
ments, ténesme,  etc.  On  ouvre  l'abdomen  ;  pas  d'invagination  ni  brides. 
Guérison. 

Sur  a&cas  de  dilatation  dite  idiopathiqne  du  gros  intestin  avec  dilata- 
tion de  la  vessie,  par  lo  D""  Le  Roy  des  Barres  (Gaz.  des  Hôp, ,  28  juil.  1903). 

Petit  enfant  apporté  mourant  au  Lazaret  des  pesteux,  à  Hanoï  ;  pas  d'his- 
toire clinique. 

Ballonnement  énorme  du  ventre,  surtout  en  bas.  L'abdomen  ouvert,  on 
voit  trois  sacs,  deux  volumineux  et  latéraux,  un  médian  et  inférieur  ne 
remontant  pas  jusqu'à  Tombilic.  Les  deux  sacs  latéraux  ont  le  volume 
d'un  estomac  d'adulte  et  sont  disposés  verticalement,  parallèles  l'un  à 
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l'autre,  se  continuant  en  haut  par  un  angle  aigu,  s'écartant  en  bas  pour 
loger  le  sac  médian  formé  par  la  vessie.  Malgré  l'angle  aigu  supérieur,  le 
passage  des  matières  d'un  sac  dans  l'autre  se  fait  facilement.  Le  sac  dmit 
passe  au  devant  du  foie  et  se  loge  entre  lui  et  la  paroi  thoracique  ;  le  sac 
gauche  couvre  l'estomac. 

Cette  anse  intestinale  dilatée,  dans  sa  partie  gauche,  se  recourbe  en 
arrière  et  en  dehors  pour  se  continuer  avec  le  côlon  ascendant  ;  dans  sa 
partie  droite,  se  continue  avec  le  rectum.  Côlon  ascendant  normal,  rec- 
tum perméable,  mais  aplati  et  étroit.  Le  passage  du  rectum  à  l'anse  dilatée 
est  brusque  ;  il  est  insensible  pour  le  côlon  ascendant.  C'est  le  côlon 
pelvien  qui  est  le  siège  de  la  dilatation,  avec  un  mesocôlon  allant 
jusqu'à  20  centimètres.  Ganglions  mésentériques  atteints  d'adénite 
pesteuse.  L'anse  dilatée  a  une  longuem^  de  55  centimètres  ;  elle  a 
une  contenance  de  3  litres;  elle  était  remplie  de  matières  fécales  et  de 
produits  herbacés  pesant  5  kilogrammes.  Paroi  épaissie  (4  millimètres 
environ).  L'hypertrophie  de  la  couche  circulaire  est  notable  ;  la  sous- 
muqueuse  et  la  muqueuse  sont  épaissies.  Vessie  dilatée,  sans  obstacle  au 
cours  de  l'urine. 

On  peut  admettre  une  ectasie  congénitale  du  côlon  pelvien  avec  dila- 
tation secondaire  de  la  vessie  par  compression.  Il  semble  bien  qu'on  soit 
en  présence  d'un  cas  de  maladie  de  Hirschsprung. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloms  (Sténose  hypertro- 
phique  congénitale  du  pylore),  par  le  D'  Hezekiaii  Be.\rdsley  (Arch,  of 
Ped.,  mai  1903). 

Enfant  pris,  dans  la  première  semaine  de  sa  vie,  de  vomissements  in- 
cessants. Selles  très  peu  abondantes.  Tout  ce  qui  était  ingéré  ne  tardait 
pas  à  être  rejeté.  Cependant  l'enfant  a  survécu.  Il  avait  deux  ans  quand 
l'auteur  le  vit  pour  la  première  fois.  Était-ceune  insuffisance  de  bile  ou  de 
suc  gastrique  avec  relâchement  de  l'estomac  ?  La  mort  survint  à  l'âge  de 
cinq  ans. 

En  ouvrant  le  ventre,  on  trouve  un  œsophage  distendu,  un  estomac 
dilaté.  Le  pylore  était  entouré  d'une  substance  dure  et  compacte,  squir- 
rheuse,  déterminant  un  tel  rétrécissement  que  le  liquide  le  plus  fin  avait 
de  la  peine  à  passer  dans  le  duodénum.  Cette  lésion  ét-ait-elle  la  cause  ou 
la  conséquence  des  troubles  observés  ? 

Absence  congénitale  des  muscles  pectoraux  du  côté  droit,  par  le 
Df  Gkïsel  [llevue  d'orthopédie,  1"  juillet  1903). 

Un  enfant  âgé  de  treize  ans  s'est  présenté  le  27  juin  1901  avec  une 
absence  du  muscle  grand  pectoral  droit.  Un  autre,  âgé  de  cinq  ans,  a  été 
vu  le  16  octobre  1902  avec  aussi  une  absence  des  pectoraux  du  côté  droit. 

Quand  il  est  debout,  les  bras  pendants,  on  est  frappé  de  la  disparition 
de  la  paroi  antérieure  de  l'aisselle  et  de  la  saillie  des  deuxième,  troi- 
sième et  quatrième  côtes  droites.  Le  moignon  de  l'épaule,  par  suite  de 
l'absence  des  pectoraux,  est  séparé  de  la  cage  thoracique  par  une  gout- 
tière verticale  profonde. 

Le  bras  mis  en  abduction,  on  ne  voit  pas  se  dessiner  le  bord  inférieur 
du  grand  pectoral,  le  creux  axillaire  reste  sans  paroi  antérieure  ;  il  y  a 
absence  complète  des  deux  pectoraux  droits.  Tout  le  reste  est  normal. 

L'épaule,  du  côté  de  la  malformation,  est  plus  élevée  que  l'autre  ;  la 
clavicule  est  plus  oblique  en  haut  et  en  dehors.  Le  membre  supérieur 
droit  est  moins  développé  que  le  gauche,  la  main  plus  courte,  le  squelette 
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est  atteint  comme  les  parties  molles.  Sternum  eu  gouttière.  Sensibilité 
normale,  intelligence  vive. 

Ansencia  congénita  de  les  mùsciilos  pectorales  (Absence  congénitale 
des  muscles  pectoraux»,  par  le  D'J.  Martiremê  {Rev,  Méd,  del  Uruguay  y 
mars  1903). 

Garçon  de  dix  ans,  orphelin,  présente  une  asymétrie  thoracique  anté- 
rieure ;  la  moitié  gauche,  aplatie  à  sa  partie  antérieure  et  supé- 
rieure, rappelait  un  peu  la  rétraction  du  thorax  produite  par 
certaines  affections  pleurales.  Mais  ce  qui  cause  l'asymétrie,  c'est 
l'absence  de  la  presque  totalité  du  faisceau  costal  externe  du  muscle 
grand  pectoral  gauche  et  de  la  totalité  du  petit  pectoral.  Le  faisceau  clavi- 
culaire  existe  et  offre  plus  de  volume  qu'à  droite.  Le  creux  axillaire  est 
privé  de  paroi  antérieure  par  cette  anomalie.  La  déformation  est  surtout 
notable  quand  le  bras  est  en  abduction.  Dans  cotte  position,  la  région  de 
l'aisselle  se  présente  comme  une  excavation  ouverte  en  avant  et  en  bas, 
dont  le  rebord  se  continue  insensiblement  avec  le  plan  antérieur  du  tho- 
rax et  avec  la  face  antéro-interne  de  la  racine  du  bras.  La  face  postérieure 
du  creux  axillaire  est  normale.  Les  faces  interne  et  externe  sont  normales. 

Pendant  que  le  bras  est  en  abduction,  le  cordon  vasculo-nerveux  de 
Taisselle  se  dessine  sous  la  peau,  et  les  battements  de  l'artère  axillaire  se 
voient  nettement.  Pas  d'autres  anomalies ,  ni  osseuses,  ni  musculaires. 

Congénital  asymmetry  or  hemihypertrophy  in  an  infant  (Asymétrie 
congénitale  ou  hypertrophie  chez  un  nourrisson),  par  le  D^  A.  Hymanson 
(Arch,  of  Fed,,  juin  1903). 

Un  petit  garçon  de  six  mois  est  vu  pour  la  première  fois  le  5  septembre 
1901  ;  parents  nés  en  Russie,  pas  de  consanguinité  ;  12  autres  enfants  sans 
difformité.  Né  à  terme,  le  !••' juillet  1901,  l'enfant  pesait  plus  de  10  livres. 
Quand  il  eut  six  semaines,  la  mère  remarqua  que  ses  membres  du  côté 
droit  différaient  en  volume  des  membres  du  côté  gauche. 

Enfant  très  beau,  pesant  14  livres.  La  circonférence  de  Tavant- 
bras  droit,  au  tiei^s  moyen,  l'emporte  sur  le  gauche  de  3  centimètres,  celle 
du  bras  de  15  millimètres  seulement.  Pour  la  jambe,  la  différence  est  de 
16  millimètres,  et  pour  la  cuisse  de  18  millimètres.  Au  point  de  vue  de  la 
longueur,  il  y  a  une  différence  en  faveur  du  membre  supériein-de  i8  mil- 
limètres et,  en  faveur  du  membre  inférieur,  de  2J  millimètres. 

La  largeur  de  l'acromion  à  la  colonne  vertébrale  l'emporte  à  droite  de 
15  millimètres  sur  le  côté  gauche.  De  même,  l'oreille,  la  face,  le  thorax, 
l'abdomen,  le  scrotum,  le  testicule,  la  fesse  sont  plus  développés  à  droite. 
Les  cheveux  sont  plus  grossiers  à  gauche  qu'à  droite.  Expression  peu 
intelligente. 

Le  1*'  octobre,  douze  convulsions  en  vingt-quatre  heures.  Convulsions 
semblables  en  janvier  et  avril  1902.  Enfant  nerveux  et  irritable.  11  est 
nourri  par  sa  mère  jusqu'à  un  an.  11  ne  met  ses  deux  premières  incisives 
qu'à  dix-huit  mois  et  n'a,  le  l'"'"  avril  1903,  (|ue(|uatre  dents.  11  ne  peut  se 
tenir  debout.  11  est  plus  fort  du  côté  non  hypertrophié.  Un  peu  de  rachi- 
tisme. L'hypertrophie  du  ccHé  droit  est  plus  accusée  qu'au  début  ;  elle  se 
développe. 

On  a  cité  une  trentaine  de  cas  d'hémi-hyperirophie  congénitale;  elle 
semble  remonter  à  la  vie  intra-utérine.  Quand  rhypertropliie  esl  limitée 
à  un  seul  membre,  elle  peut  être  prise  pour  de  l'éléphantiasis  ;  mais  la 
peau  ne  présente  pas  de  changement. 
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Ueber  das  Blat  gesnnder  Kinder  (Sur  le  sang  des  enfants  sains),  par 
le  Dr  A.-O.  Karnizki  {Arch.  f,  Kindei'heilk.,  1903). 

Ce  travail,  traduit  du  russe,  a  porté  sur  Tétat  des  divei's  éléments  cons- 
tituants du  sang. 

Pour  ce  qui  est  des  globules  ronges,  de  un  à  deux  ans  leur  nombre 
oscille  dans  les  mêmes  limites  que  de  huit  à  douze  mois  (5688408).  A 
partir  de  deux  ans,  le  chiffre  monte  chez  Tenfant  sain  (5  889842),  et  la 
plus  forte  augmentation  se  voit  à  partir  de  la  sixième  année;  à  partir  de 
ce  moment,  le  chiffre  ne  baisse  jamais  au-dessous  de  5  90OO00.  Le  chiffra 
moyen  pendant  toute  l'enfance  est  de  5892000  et  est  donc  supérieur  à  la 
moyenne  du  chiffre  du  nourrisson  (5  583000).  La  moyenne  pour  les 
garçons  et  les  filles  est  la  môme  chez  le  nourrisson  et  l'enfant  (garçons  : 
5  900000;  filles  :  5  860000).  L'auteur  n'a  pas  •vu  les  grandes  oscillations 
signalées  par  Bouchut  et  Dubrisay.  Pour  le  nourrisson,  les  chiffres  oscil- 
laient de  4800000  à  6  200  000;  pour  l'enfant,  de  5  207  000  à  6702000. 

Les  ^/o6u/es6/ancs  sont  surtout  élevés  chez  le  nourrisson,  où  l'on  en  trouve 
en  moyenne  12628.  De  un  à  huit  mois,  la  moyenne  était  de  13125,  de 
huit  à  douze  niois  de  H  930.  Chez  le  nourisson,  il  y  avait  presque  tou- 
joure  moins  de  globules  blancs  avant  qu'immédiatement  après  les  tétées. 
Dans  l'enfance,  le  chiffre  des  leucocytes  tombe  à  7  543.  De  un  à  six  ans, 
la  moyenne  était  de  9415  ;  de  six  à  quinze  ans,  de  7  900. 

L'hémoglobine  était  chez  le  nourrisson  dans  les^roportions  suivantes  : 
12K'^,7  par  100  grammes  de  sang  et  5583000  globules  rouges,  oscillant  de 
13,5  à  11,5.  Les  plus  grandes  oscillations  se  voient  de  six  à  dix  mois.  La 
quantité  d'hémoglobine  reste  à  peu  près  la  même  avec  le  chiffre  maximum 
et  le  chiffre  minimum  des  globules  rouges,  de  sorte  qu'il  n'y  a  pas  de 
rapport  fixe  entre  les  globules  rouges  et  l'hémoglobine.  Le  sexe  est  sans 
influence.  La  valeur  globulaire  est  de  0,00000227. 

Dans  Tenfance,  la  quantité  d'hémoglobine  augmente:  elle  est  de  deux  à 
six  ans  à  son  plus  bas  (lia  13,3)  ;  ensuite  elle  augmente  jusqu'à  dix  ans, 
où  elle  atteint  la  moyenne  qu'on  trouve  chez  l'iiomme  (14  à  14,5). 

Le  chiffre  moyen  est  de  13,5  avec  5902000  globules  rouges.  On  trouve 
les  taux  maximum  et  minimum  avec  un  même  chiffre  de  globules  rouges. 
Le  ciiiffre  est  le  même  chez  les  garçons  et  les  filles.  La  valeur  globulaire 
est  de  0,00000220.  Le  poids  de  Tcnfant  n'a  pas  d'influence. 

La  densité  du  sang  est  chez  les  nourrissons  de  1,0566.  L'écart  entre  le 
maximum  et  le  minimum  est  de  0,0067.  Les  chiffres  chez  les  garçons  sont 
de  1,2  p.  1000  plus  élevés  que  chez  les  filles.  Les  oscillations  sont  de 
3,9  p.  1 000  avec  un  même  chiffre  d'hémoglobine.  Chez  l'enfant  à  un 
an  le  chiffre  est  de  1,060,  plus  élevé  de  2,3  p.  1000  chez  les  garçons. 
Les  oscillations  à  partir  d'un  an  sont  plus  faibles  qu'au-dessous,  allant 
de  0,3  à  2,2  p.  1  000. 

Entre  le  taux  de  l'hémoglobine  et  la  densité,  il  y  a,  à  tous  les  stades  de 
développement  chez  l'enfant  sain,  un  rapport  étroit;  par  contre,  le  rap- 
port est  moins  intime  entre  le  taux  de  l'hémoglobine  et  le  chiffre  des 
globules  rouges,  comme  entre  la  densité  et  ce  chiffre. 

L'auteur  étudie  enfin  la  morphologie  des  leucocytes,  11  a  vu  par  l'examen 
de  préparations  au  triacide  que  les  lymphocytes  sont  proches  parents  des 
grands  mononuch';aires  d'EhrIich  et  des  grandes  cellules  neutrophiles  à 
noyaux  polymorphes.  11  y  a  des  différences  entre  les  formes  neutro- 
philes de  l'enfant  et  celles  de  l'adulte.  Le  noyau  est  souvent  plus  gros, 
plus  épais,  plus  également  riche  en  chromatine;  souvent  chez  le  nour- 
risson, irrégulièrement  ovalaire  ou  rond. 

Les  lymphocytes  sont  plus  grands  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Il  y 
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a  des  formes  grandes  et  de  très  petites,  environ  du  volume  des  globules 
rouges.  Si  ces  lymphocytes  sont  plus  grands,  ce  fait  tient  au  volume  plus 
grand  du  noyau.  Il  y  a  deux  espèces  de  coloration  lymphocy taire,  la  pre- 
mière d'un  bleu  intense,  la  seconde  plus  faible,  plus  pâle,  bleu  clair.  Le 
protoplasma  des  lymphocytes  grands  et  petits  se  colore  par  la  fuchsine 
orange,  avec  prédominance  soit  de  l'un,  soit  de  l'autre  ton.  Le  noyau 
rond  des  lymphocytes  a  généralement  une  encoche.  On  trouve  ce  qu'on 
appelle  des  pseudo-lymphocytes  neutrophiles.  Entre  les  lymphocytes,  les 
formes  de  passage  d'Ehrlich,  les  formes  de  maturité  d'Uskow,  il  y  a  une 
analogie  morphologique.  Dans  les  grandes  formes  de  passage,  on  trouve 
quelquefois  de  minces  granulations  neutrophiles.  11  y  a  une  grande  ana- 
logie morphologique  et  histochimique  entre  les  lymphocytes  et  les  neu- 
trophiles petits  et  moyens  de  l'enfant  d'une  part,  et,  d'autre  part,  entre  les 
grandes  formes  de  passage  et  les  polynucléaires  neutrophiles.  Les  noyaux 
des  neutrophiles  petits  et  moyens  sont  souvent  plus  gros  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte. 

Les  éosinophilessont  chez  l'enfant  de  différentes  grandeur  et  forme  ;  on 
trouve  aussi  normalement  chez  l'enfant  des  myélocytes  éosinophiles. 

Jusqu'à  sept  mois  et  demi  on  peut  trouver  chez  l'enfant  des  globules 
nucléés.  11  y  en  a  deux  espèces  :  l'une  comprend  des  cellules  avec  noyaux 
en  picnose,  fortement  colorées  dans  le  noyau,  tandis  que  le  protoplasma 
prend  la  môme  teinte  que  l'hémoglobine  des  globules  non  nucléés.  La 
deuxième  espèce  est  formée  de  cellules  plus  grosses,  dont  le  noyau  radié, 
foncé,  tranche  sur  le  protoplasma  moins  coloré  que  celui  des  globules 
rouges  ordinaires. 

De  nombreuses  numérations  des  diverses  espèces  leucocytaires  ont 
donné  à  l'auteurles  chiffres  suivants  chez  le  nourrisson  :  le  chiffre  moyen 
d(»s  lymphocytes  était  de  57,8  p.  100,  des  neutrophiles  de  29,3  p.  100. 
Jusqu'à  huit  mois,  il  y  a  diminution  progressive  du  chiffre  absolu,  aug- 
mentation du  chiffre  relatif  des  éléments  jeunes.  De  huit  à  dix  mois,  il  y  a 
augmentation  des  chiffres  absolu  et  relatif;  après  dix  mois,  il  y  a  dimi- 
nution de  nouveau  de  ces  chiffres;  puis,  de  dix  à  douze  mois,  ils  réaug- 
mentent. 

Les  éosinophiles  ont  un  chiffre  absolu  et  relatif  indépendant  de  l'âge 
de  l'enfant.  Avec  la  croissance,  tous  les  leucocytes  diminuent,  sauf  les 
éosinophiles  et  neutrophiles.  Les  oscillations  des  éosinophiles  sont  irré- 
gulières. Les  neutrophiles  diminuent  d'abord  un  peu,  puis  leur  chiffre 
absolu  augmente. 

Dans  l'enfance,  à  la  fin  de  la  première  année,  augmente  le  chiffre  relatif 
et  absolu  des  neutrophiles;  le  chiffre  absolu  diminue  jusqu'à  quatre  ans, 
puis  augmente.  Jusqu'à  quatre  ans,  diminuent  les  lymphocytes,  puis  les 
neutrophiles.  Les  formes  de  passage  sont  plus  rares  que  chez  le  nour- 
risson. Les  éosinophiles  présentent  des  oscillations  individuelles,  indé- 
pendantes de  l'âge. 

Le  travail  se  termine  par  une  abondante  bibliographie. 

Angeborener  doppelter  Klappenverschlnss  des  Daodennm  (Double 
atrésie  valvulaire  congénitale  du  duodénum),  par  le  D**  Kornél  Preisich 
(Jahrb,  f.  Kinder heilk.,  1903). 

Un  enfant  de  six  jours  était  amené  à  l'hôpital  avec  des  vomissements 
constants  après  l'ingestion  de  lait.  L'enfant  avait  rendu  par  l'anus  du 
méconium.  Le  poids  avait  diminué  (2  600  grammes  à  six  jours).  Les 
vomissements  sont  couleur  de  café.  L'enfant  meurt,  et  à  l'autopsie  on 
trouve  un  estomac  dilaté  avec  un  fond  très  distendu,  ayant  par  suite  la 
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forme  d'un  estomac  d'adulte.  A  8  centimètres  du  fond,  il  y  a  une  sténose 
annulaire  de  4  centimètres  de  circonférenco,  de  1  centimètre  de  longueur; 
hémorragie  sous-séreuse  de  l'estomac,  érosion  de  la  muqueuse  à  ce 
niveau  ;  100  grammes  de  liquide  couleur  café  dans  l'estomac.  Au  niveau 
de  la  sténose  annulaire,  on  a  l'aspect  que  présente  le  pylore  normal. 

L'intestin  distendu,  qui  fait  suite,  forme  un  sac  fermé  en  bas,  imper- 
méable à  la  sonde,  à  peine  perméable  à  l'eau.  L'occlusion  est  constituée 
par  deux  valvules  annulaires  distantes  de  3  millimètres.  Ce  sont  des 
duplicatures  de  la  muqueuse  avec  un  orifice  du  volume  d'un  pois.  La 
pression  des  aliments  devait  en  amener  l'occlusion  complète.  Pas  d'autre 
anomalie.  L'atrésie  du  duodénum  est  rare,  quoiqu'elle  compte  parmi  les 
plus  fréquentes  des  atrésies  intestinales. 

Ueber  den  Stickstoff  Stoffwechsel  bei  einem  an  Adipositas  nimia  lei- 
denden  Kinde  mit  besonderer  Rûcksicht  au!  die  Abmagernngskuren  (Sur 
les  échanges  azotés  chez  un  enfant  atteint  d'obésité  avec  considérations 
spéciales  sur  les  cures  d'amaigrissement),  par  le  D""  E.  Hellesen  {Jahrb, 
f.  Kinderheiik.,  1903). 

L'observation  a  porté  sur  une  enfant  de  douze  ans  et  demi  ayant  une 
taille  de  1",41  et  pesant  48  kilogrammes,  il  s'agissait  là  d'un  cas  typique 
d'obésité  chez  une  enfant  appartenant  à  une  famille  d'obèses.  Tandis 
que  la  taille  correspondait  à  peu  près  à  la  moyenne  normale,  le  poids 
dépassait  de  10  à  14  kilogrammes  le  poids  normal. 

On  laissa  d'abord  pendant  quelques  jours  l'enfant  à  son  régime  ordi- 
naire ;  on  eut  soin  de  fixer  la  valeur  en  calories  du  régime  choisi.  La  valeur 
moy(ïnne  de  ce  régime  avec  la  courbe  de  poids  pendant  le  laps  de  temps 
de  l'examen  donnait  un  bon  indice  pour  fixer  le  régime  suffisant  à  l'équi- 
libre de  l'organisme.  Dans  la  première  période,  le  régime  fournit  à  l'enfant 
une  moyenne  quotidienne  de  88,2  d'albumine,  86,7  de  graisse,  223,3  d'hy- 
drocarbures, tout  cela  répondant  à  2  084  calories.  Le  poids  diminua,  mais 
seulement  dans  les  premiers  jours  (250  grammes)  ;  ladiminution  ne  fut  plus 
ensuite  que  de  100  grammes.  Dans  les  neuf  jours  où  l'enfant  put  choisir  à  son 
gré  son  régime,  celui-ci  fut  essentiellement  constitué  de  végétaux.  Or  on 
sait  que  le  régime  végétal  a  pour  conséquence  un  apport  d'eau,  de  là 
l'énorme  augmentation  du  poids  (1  150  grammes  pendant  cette  période). 
En  comparant  à  ce  qui  se  passe  chez  une  autre  enfant  de  treize  ans  et 
demi,  atteinte  d'hystéro-épilepsie,  mais  n'ayant  pas  eu  d'attaques  et  au 
reste  bien  portante,  on  voit  qu'on  n'a  pas  constaté  dans  le  cas  de  l'enfant 
obèse  de  diminution  dans  l'utilisation  dos  substances  alimentaires  et  de 
l'énergie.  11  ne  parait  pas  douteux  que  l'extrême  obésité  de  l'enfant  ne 
tienne  à  une  alimentation  excessive  et  au  défaut  de  travail  musculaire. 

La  conduite  à  tenir  dans  une  cure  d'amaigrissement  chez  l'enfant  est 
de  limiter  l'apport  des  graisses,  jusqu'à  une  quantité  de  calories  qui  ne 
soit  pas  inférieure  à  4/5  du  chiffre  de  calories  du  régime  d'équilibre.  En 
outre,  on  calmera  mieux  la  faim  avec  un  régime  d'albumine  et  hydrocar- 
bures qu'avec  un  régime  composé  d'albumine  et  graisse. 

THÈSES  ET  BHOCHlîIiES 

Contribution  à  l'étude  de  la  vnlvo -vaginite  et  ses  principales  compli- 
cations chez  les  petites  filles,  par  le  D**  Miciivlovitcii  {Thèse  de  Paris, 
18  juin  1903;  76  pages). 

L'auteur  a  recueilli   un   certain  nombre    d'observations  à  l'hôpital 
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Rothschild,  et  il  en  résume  quelques  autres  déjà  publiées  (en  tout  19).  11 
admet  deux  espèces  d'écoulement  vulvaire  chez  les  petites  filles  :  l'une 
due  à  l'infection  autochtone  par  développement  des  saprophytes  vaginaux 
(vulvite  catarrhale,  vulvite  simple);  l'autre  due  à  la  contagion  (vulvo- 
vaginite  spécifîque). 

La  vulvo-vaginite  à  gonocoques  est  beaucoup  plus  fréquente  qu'on  ne 
le  croyait  ;  d'après  l'auteur,  plus  des  trois  quarts  des  cas  seraient  gono- 
cocciques.  Les  complications,  relativement  rares,  se  voient  surtout  dans 
les  vulvo-vaginites  à  gonocoques.  On  observe  des  ophtalmies,  des 
arthrites,  des  hémorragies,  des  péritonites.  Pour  les  éviter,  il  faut  traiter 
la  maladie  et  ne  pas  la  laisser  passer  à  l'état  chronique.  Pronostic  en 
général  bénin.  Traitement  par  les  lavages  et  injections  au  permanganate 
de  potasse  à  1  p.  1 000  ou  1  p.  2000. 

De  la  pleurésie  purnlente  du  nouveau-né,  par  le  D"  J.  Roger  [Thèse  de 
Paris,  3  juin  1903;  108  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Gouvelaire,  contient  15  observations.  Elle 
montre  que  la  pleurésie  est  très  rare  chez  le  nouveau-né  et  très  souvent 
méconnue.  On  la  trouve  à  l'autopsie.  Les  symptômes  sont  inconstants  et 
variables,  on  peut  dire  latents.  Il  faut  chercher  les  signes  physiques 
(matité,  etc.).  La  ponction  exploratrice  lèvera  les  doutes.  La  radioscopie 
pourrait  rendre  service.  La  quantité  de  liquide  est  faible.  Il  y  a  des  fausses 
membranes  minces,  de  faible  consistance.  Les  poumons  sont  souvent 
atteints  (congestion,  hépatisation,  abcès).  Il  y  a  des  lésions  diverses  dans 
les  autres  viscères.  La  pleurésie  est  toujours  secondaire,  souvent  méta- 
pneumonique.  Elle  peut  être  causée  par  des  microbes  divers  (strepto- 
cocjue,  staphylocoque,  pneumocoque).  Ces  microbes  peuvent  arriver  à  la 
plèvre  par  cinq  voies  :  placentaire,  respiratoire,  ombilicale,  cutanée,  diges- 
tive.  Pronostic  très  grave  si  l'on  n'intervient  pas. 

Il  faut  éviter  tous  les  modes  d'infection  du  nouveau-né.  Le  traitement 
curât  if  repose  sur  la  pleurotomie  avec  ou  sans  résection  costale.  Les 
ponctions  ne  suffisent  pas.  L'allaitement  au  sein  aidera  à  la  guérison. 

Étiole gie  et  traitement  de  l'eczéma  du  nourrisson,  par  le  D'  Maurice 
BoiviN  (Thèse  de  Paris,  10  juin  1903;  68  pages). 

Après  avoir  passé  en  revue  les  causes  de  l'eczéma  (arthritisme  hérédi- 
taire, dermatoses,  défauts  d'hygiène  chez  la  nourrice,  émotions,  règles, 
lait  trop  vieux,  dentition,  allaitement  mal  réglé,  vaccination,  etc.), 
l'auteur  aborde  le  traitement  général  et  local  (8  observations).  Il  faut 
empêcher  l'arrivée  et  la  formation  de  nouveaux  poisons  à  l'aide  d'une 
nourriture  rationnelle.  Il  faut  aussi  évacuer  les  poisons  de  l'organisme  en 
facilitant  l'action  de  ses  différente  émonctoires.  Dans  la  forme  aiguë  de 
l'eczéma,  on  emploiera  les  enveloppements  humides,  les  poudres  et  pâtes 
a  l'oxyde  de  zinc.  Dans  l'erzéma  chronique,  on  aura  recours  aux  pom- 
mades avec  goudron,  huile  de  cade,  soufre,  au  nitrate  d'argent,  à  l'eau 
d'Alibour,  à  l'acide  picrique, enfin  aux  scarifications  linéaires.  Voici  quelques 
formules  indiciuées  par  M.  Boivin  : 

10  Vaseline 20  grammes. 

Oxyde  de  zinc 5       — 

Goudron,  i 0ï^50 

2®  Oxyde  de  zinc )  ^   .^ 

Amidon ("  lOgramme.. 

Vaseline 20       — 
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30  Cmie  préparée \ 

Oxyde  de  zinc f  •    r  „,„^^^^ 

„  "i.     ,    ,.  /a-  5  grammes. 

Huile  de  Im i         ° 

Eau  de  chaux J 

40  Eau  distillée 600  gramme». 

Camphre  à  saturation « Q.  S. 

Sulfate  de  zinc 2  grammes. 

—      de  cuivre 2       — 

Safran 0*^,40 

(Eau  d'Alibour.) 

Gontribationà  rétnde  de  la  périostite  albaminense,  par  le  D**  F.  Bourlot 
(Thèse  de  PariSy  4  juin  1903;  78  pages). 

Cette  thèse  contient  43  observations  de  cette  curieuse  forme  de  périos- 
tite albumineuse  décrite  pour  la  première  fois  par  Ollier,  puis  par  son 
élève  Poncet.  On  trouve,  accumulé  sous  le  périoste,  un  liquide  visqueux, 
filanl,  albumineux,  transparent,  analogue  à  de  la  synovie.  Plus  tanl,  il  a 
été  démontré  que  la  périostite  albumineuse  n'était  qu'une  forme  de 
l'ostéomyélite.  Elle  en  a  les  mêmes  causes,  les  mêmes  localisations,  le 
même  agent  pathogène  (staphylocoque).  Il  y  a  contraste  entre  les  phéno- 
mènes réactionnels  peu  intenses  et  les  lésions  locales  (hypérostoses, 
nécroses,  etc.).  On  a  trouvé  le  bacille  de  Koch  dans  quelques  épanche- 
ments  albumineux. 

Dans  la  majorité  des  cas,  l'épanchement  albumineux  n'est  qu'un 
exsudât  inflammatoire  récent  et  est  séreux  d'emblée.  Au  point  de  vue 
chimique,  le  liquide  se  rapproche  de  celui  de  l'hydarthrose  (Hougonnenq). 

De  l'influence  du  milieu  hospitalier  dans  Tévolntion  des  maladies 
infantiles,  par  le  D»*  F.  Barthélémy  [Thèse  de  Paris,  18  juin  1903  ;  128  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutincl,  contient  40  observations.  Après 
avoir  cherché  à  définir  le  milieu  hospitalier  composé  d'éléments  divers 
(encombrement,  impureté  de  l'air,  microbes,  poussières  malfaisantes, 
poisons,  contagion,  etc.),  il  étudie  le  terrain.  Déjà  Axenfeld  avait  dit  :  «  La 
tolérance  du  séjour  nosocomial  est  en  raison  inverse  de  l'âge.  L'enfant 
n'a  pas  les  moyens  de  défense  que  possède  l'adulte.  Ses  organes  ne  sont 
pas  préparés  à  la  luttp.  11  i»sl  vierge  d'infections  et  aussi  d'immunités.  U 
contractera  donc  facilement  toutes  les  maladies  contagieuses  qui  se  ren- 
contrent à  l'hôpital.  Quand  l'enfant  est  un  prématuré,  il  est  encore  moins 
résistant,  plus  infectable,  etc.  Le  nourrisson  à  l'hôpital  est  d'autant  plus 
exposé  qu'il  est  privé  du  sein.  » 

En  se  servant  de  nourrices,  aux  Enfants-Assistés,  M.  Hutinel  a  pu 
réduire  notablement  la  mortalité  du  premier  âge. 

L'infection  se  fait  par  les  voies  respiratoires,  par  l'intestin,  par  l'ombilic 
et  la  peau.  Chez  les  prématurés,  l'infection  se  généralise  aisément  (septi- 
cémie). 

Les  enfants  plus  âgés  résistent  mieux  au  milieu  hospitalier  ;  cependant 
ils  en  souffrent. 

On  constate,  aux  Enfants-Assistés,  une  au'jine  nosocomiale,  qui 
apparaît  deux  à  quatre  jours  après  l'entrée,  des  affections  bronchjo~pulm*>- 
naireSy  des  infections  gaslro-intestinales,  des  infections  cutanées  staphylococ- 
ciques,  des  gangrènes  cutanées,  des  aphtes,  eic.  Toutes  ces  affections 
peuvent  être  contractées  par  un  enfant  sain.  S'il  est  déjà  malade,  il  pourra 
contracter  les  maladies  contagieuses  reconnues  (rougeole,  etc.),  les 
affections    broncho-pulmonaires,    les    affections   gastro-intestinales   et 
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bucco-pharyngées,  les  infections  cutanées,  les  streptococcies  (éry- 
thèmes,  etc.).  Dans  une  dernière  partie,  l'auteur  passe  en  revue  les 
moyens  d'atténuer  l'influence  du  milieu  hospitalier.  11  y  a  deux  moyens  : 
éviter  à  Tenfant  le  séjour  à  Thôpital,  assainir  l'hôpital  (isolement, 
antisepsie,  pavillons  de  douteux).  Les  résultats  obtenus  par  M.  flutinel 
aux  Enfants-Assistés  sont  très  remarquables.  On  en  trouvera  l'exposé 
dans  cette  thèse  très  documentée  et  très  instructive. 

De  rentéro-colite  maco-membranease  infantile,  par  le  D''  R.  Giffaru 
{Thèse  de  Paris,  25  juin  1903;  205  pages). 

Cette  thèse,  écrite  par  un  élève  de  l'école  de  Nantes,  contient  34  obser- 
vations. L'entéro-colile  muco-membraneuse  est  une  affection  ou  un  com- 
plexus  symptomatique caractérisé  par:  constipation,  douleurs  de  ventre, 
rejet  de  mucus  dans  les  selles.  Elle  est  fréquente  à  tous  les  âges.  Deux 
causes  doivent  être  mises  au  premier  rang  :  le  terrain  neuro-arthritique  et  la 
constipation  opiniâtre.  La  marche  est  chronique,  mais  souvent,  chez  l'en- 
fant, entrecoupée  de  crises  aiguës.  Parmi  les  complications,  il  faut  signa- 
ler la  dyspepsie,  les  hémorragies,  la  lithiase  intestinale,  les  érythèmes, 
Tappendicite,  les  manifestations  nerveuses  (convulsions,  terreurs  noc- 
turnes, vomissements  périodiques,  méningisme,  tics,  etc.).  Les  troubles 
de  la  nutrition  sont  assez  graves  ;  le  rachitisme  peut  être  observé.  Us 
s'expliquent  par  l'insuffisance  de  l'assimilation,  l'auto-intoxication,  etc. 
L'inflammation  de  la  muqueuse  est  superficielle;  il  n'est  pas  prouvé 
qu'elle  soit  spécifique  :  le  coli-bacille  est  le  seul  microbe  incriminé 
jusqu'à  présent.  Comme  traitement,  l'auteur  recommande  les  grands 
lavages  intestinaux  et  lavements  huileux  :  l'huile  de  ricin,  la  belladone  ; 
pas  de  purgatifs  salins. 

ttnde  clinique  sur  l'angine  de  Vincent,  par  le  D''  A.  de  Monticny 
{Thèse  de  Paris,  26  mars  1903  ;  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moizard,  contient  7  observations.  L'angine 
ulcéro-membraneuse  à  bacilles  fusi formes  et  spirilles  a  été  décrite  par 
Vincent  en  1898.  Elle  existe  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  mais  elle 
est  assez  rare.  Les  micro-organismes  qui  la  caractérisent,  au  point  de  vue 
bactériologique  (bacille  fusiforme  et  spirille)  se  rencontrent  surtout  dans 
la  fausse  membrane.  Toutefois  l'angine  est  plutùt  chancriforme  que 
pseudo-membraneuse.  Elle  a,  au  niveau  de  l'amygdale,  la  même  appa- 
rence qu'au  niveau  de  la  bouche  (stomatite  de  J.  Bcrgeron). 

Cette  angine  est  contagieuse;  il  faut  donc  isoler  les  malades  et  désin- 
fecter soigneusement  les  objets  qu'ils  ont  portés  à  leur  bouche.  Il  y  a 
deux  phases  cliniques  :  phase  pseudo-membraneuse,  phase  ulcéreuse. 

Le  diagnostic  est  délicat;  on  pense  surtout  à  la  diphtérie,  et  l'examen 
bactériologique  est  de  rigueur  pour  lever  tous  les  doutes.  Le  pronostic 
est  bénin,  la  guérison  est  la  règle,  sans  complications.  Cependant  on  a  pu 
observer  parfois  des  érythèmes,  des  arthrites,  des  abcès  (Simonin). 

La  maladie  dure  environ  quinze  jours  ;  elle  a  peut-être  une  marche 
plus  rapide  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Comme  traitement,  on  a  employé  le  chlorate  de  potasse  en  gargarisme 
(4  p.  100),  les  badigeonnages  de  glycérine  formolée,  d'eau  oxygénée,  de 
chloral  à  1  p.  100.  Mais  les  deux  remèdes  les  plus  efficaces  sont  :  la  teintwe 
d'iode  pure  et  le  bleu  de  méthylène.  On  applique  ce  dernier  médicament 
en  poudre,  directement,  sur  l'ulcération.  M.  Moizard  préconise  le  chlo- 
rure de  chaux  pur  :  attouchements,  deux  ou  trois  fois  ))ar  jour;  lavages 
fréquents  de  la  cavité  buccale,  etc. 
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Formulaire  de  poche  pour  les  maladies  des  enfants,  par  le  D**  Jules 
CoMBY  (1  vol.  de  626  pages,  i«  édition.  Paris,  1904.  J.  Rueff,  éditeur. 
Prix  :  8  fr.). 

Cet  ouvrage,  parvenu  à  sa  seconde  édition,  a  été  mis  au  courant  des 
progrès  de  la  thérapeutique  infantile,  sans  augmentation  de  format  ni 
de  prix.  Dans  ce  but,  il  a  fallu  élaguer  un  ])eu  et  lasser  beaucoup  les 
ajoutés  indispensables.  En  somme,  aucun  changement  fondamental.  Le 
plan  est  le  môme.  Première  partie,  par  ordre  alphabétique  :  Maladies  de 
V enfance  (266  pages).  Deuxième  partie,  toujours  par  ordre  alphabétique  : 
Médicaments  chez  les  enfants  (294  pages).  Troisième  partie  :  Table  de  poso- 
logie résumant  toute  la  thérapeutique  par  ordre  alphabétique,  en  petit 
texte  (32  pages).  L'ouvrage  se  termine  par  une  table  alphabétique  des 
matières  très  complète.  Tel  qu'il  est,  ce  manuel,  essentiellement 
pratique,  se  recommande  aux  médecins  absorbés  par  la  clientèle,  n'ayant 
pas  le  temps  de  lire  les  grands  traités,  et  aux  étudiants  qui  fréquentent 
rhôpital  sans  connaissances  thérapeutiques  suffisantes.  Il  rendra  service 
aux  uns  et  aux  autres. 

Prophylaxie  du  paludisme,  par  le  D""  Laveran  (1  vol.  de  210  pages  de 
V Encyclopédie  Léauté.  Paris,  1904.  Masson  et  C^%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Nul  plus  que  M.  Laveran  n'était  désigné  pour  écrire  ce  petit  ouvrage 
très  instructif,  très  pratique,  orné  de  20  figures  dans  le  texte. 

Dans  la  première  partie,  l'auteur  rappelle  les  aspects  divei*s  de  V héma- 
tozoaire du  paludisme,  les  transformations  qu'il  subit  dans  le  corps  des 
Anophelesei  les  preuves  de  la  transmission  du  paludisme  par  ces  insectes. 
Dans  la  seconde  partie,   il   étudie    la  prophylaxie    proprement   dite. 

11  est  démontré  aujourd'hui  que  le  paludisme  se  piopage  par  les  Ano- 
phèles,et  il  est  très  probable  qu'il  ne  se  propage  pas  par  d'autre  voie.  D'où 
il  résulte  que  :  1°  il  faut  détruire  les  mousli(|uos  quand  cela  est  pos- 
sible :  2"^  il  faut  tout  au  moins  se  protéger  contre  leurs  piqûres;  3°  il  faut 
employer  largement  la  quinine  pour  prévenir  l'infection,  ou  pour  la  gué- 
rir quand  elle  existe. 

M.  Laveran  préconise  la  fondation  de  ligues  contre  le  paludisme  (il  en 
existe  en  (^orsc  et  en  Algérie).  On  ])ourrait  associer  les  instituteurs  à  cette 
campagne  contre  un  des  grands  fléaux  du  genre  humain,  et  un  des 
obstacles  les  plus  sérieux  qui  existent  à  la  colonisation  européenne  dans 
les  pays  chauds. 

Mont-Sinal  hospital  reports  (Comptes  Rendus  de  l'hôpital  du  Monl- 
Sinaï),  parle  D»"  N.-E.  Brm.l  (1  vol.  de  :i72  pages.  New- York,  1903). 

L'hôpital  du  Mont-Sinaï,  à  New- York,  a  pour  médecins  consultants  le 
D""  A.Jacobï  et  le  D*"  Jaxeway;  pour  chirurgiens  consultants,  les  D"  Markoe 
el  Stimson.  Dans  la  section  des  maladies  des  enfants,  nous  relevons  les 
noms  des  D^*  Henry  Koplik  et  Henry  Heiman.  Parmi  les  travaux  intéres- 
sants qui  figurent  dans  les  comptes  rendus  pour  les  années  1901  et  1902, 
nous  citerons  une  observation  d'oblitéi^ation  probablement  congénitale  des 
deux  veines  caves  (\y  Alfred  Meyer).  Ce  cas  est  peut-être  unique  dans  la 
littérature  médicale.  Un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  est  reçu  le 
16  septembre  1902. 11  a  eu  le  choléra  à  l'âge  de  sept  ans,  puis  la  rougeole. 
H  y  a  quatre  ans,  un  médecin  a  parlé  de  maladie  du  rein  et  d'ascite. 
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Pas  de  scarlatine,  ni  cliphti^rie,  ni  pneumonie,  ni  fièvre  typhoïde,  ni 
rhumatisme,  ni  malaria,  ni  ictère,  ni  syphilis.  Pas  de  tabagisme,  ni 
d'alcoolisme,  il  y  a  un  an,  ulcères  au.v  jambes;  son  ventre  augmenta  peu 
à  peu  de  volume,  et  le  f^onflement  gagna  ie  pied  gauche  et  le  scrotum.  Une 
semaine  avant  l'admission,  on  retira  de  l'abdomen  3  litres  de  liquide  par 
la  ponction.  On  ri-inaniue  deux  ulcères  à  la  face  antérieure  de  la  jambe 
gauche,  et  un  sur  la  jambe  droite  ;  plusieurs  cicatrices  d'autres  ulcères. 
Dilatation  marquée  des  veines  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen,  du  cou,  du 
dos  et  des  membres.  Hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate.  Ascite,  œdème 
et  cyanose  des  pieds.  L'examen  du  sang  donne  4550000  hématies, 
6000  leucocytes,  hémoglobine  70  p.  100.  Battements  du  cœur  peu  visibles. 
On  pense  à  la  symphyse  cardiaque.  Les  ganglions  lymphatiques  sont 
hypertrophiés  pai'tout.  Le  30  novembre,  on  retire  trois  ([uarts  de  litre  de 
liquide  trouble  de  l'abdomen.  Le  7  janvier,  iO^»,  cyanose  augmentée. 
Le  il,  érysipèle  de  la  cuisse  droite  avec  42°.  On  injecte  du  sérum  anti- 
slreptococcique.  Extension  de  l'érysipèle;  mort  le  14  janvier. 

A  l'autopsie,  on  trouve  la  veine  cave  supérieure  se  terminant  à  6  centi- 
mètres au-dessus  des  auricules  par  une  atrésie  n'ayant  pas  le  caractère 
Hiflammatoire  ;  à  ce  niveau  viennent  aboutir  les  veines  innominées.  La 
grande  azygos,  située  au-dessous,  est  très  large.  La  veine  cave  inférieure 
présente  une  atrésie  au-dessous  du  diaphragme,  avec  zone  de  périhépa- 
tite  autour  d'elle,  à  la  face  supérieure  du  foie.  Dans  ce  cas,  toute  la  cir- 
culation en  retour  se  faisait  par  la  grande  azygos. 

Plus  loin,  nous  trouvons  une  observation  du  D""  Henry  Heiman  :  fièvre 
typhoïde  chez  un  enfant  de  six  ans  et  demi,  perforation  intestinale,  opé- 
ration, guérison.  En  somme,  ce  livre  est  un  recueil  de  faits  bien 
observés,  dont  la  lecture  peut  rendre  des  services  aux  praticiens  et  aux 
écrivains. 

Hygiène  et  prophylaxie  des  maladies  infantiles,  par  le  D"  Yankoff 
(1  vol.  de  180  pages.  Sophia,  1903). 

C^e  petit  ouvrage,  écrit  en  bulgare,  est  un  livre  de  vulgarisation  pour 
lequel  M.  Comby  a  écrit  une  courte  préface.  Le  [)^  Yankoff  étudie  les  causes 
des  maladies  infantiles  et  les  moyens  de  s'en  préserver.  Après  avoir  exposé 
méthodiquement  les  causes,  il  indique  les  moyens  prophylactiques  presque 
tous  empruntés  à  l'hygiène.  Donc  son  livre  est  à  la  portée  de  tous.  Quant 
aux  principes  de  l'hygiène  qui  ont  inspiré  ce  livre,  ils  sont  empruntés 
aux  meilleurs  sources.  Le  D""  YankolT,  qui  a  fréquenté  longtemps  les 
hùpitaux  de  Paris,  et  spécialement  les  h<^pitaux  d'enfants,  a  vu  mettre  en 
pratique  les  conseils  qu'il  donne  aux  familles  bulgares.  11  parle  en 
connaissance  de  cause,  et  la  valeur  prati([ue  de  son  manuel  en  est 
accrue. 

Manael  pratique  d  accouchements  et  d'allaitement,  par  P.  Broix  et 
L.  Demeun  (1  vol.  de  1 150  pages.  Paris,  1904,  0.  Doin,  éditeur.  Prix  : 
20  francs). 

Dans  ce  très  important  ouvrage,  M.  Budin  a  écrit  personnellement  tout 
ce  qui  a  trait  à  l'hygiène  alimentaire  des  nourrissons,  laissant  à  son 
distingué  collaborateur,  le  D''  Demelin,  le  soin  d'exposer  la  pratique  des 
accouchements,  en  s'aidant  de  nombreuses  ligures  (617  dans  le  texte, 
4  planches  hors  texte).  Nous  n'insisteions  pas  sur  la  partie  obstétricale, 
malgré  son  étendue  et  sa  valeur  pratique,  nous  bornant  à  signaler  ce  qui 
ressortit  à  la  médecine  des  enfants.  M.  Budin  traite  successivement  de  la 
physiologie  du  nouveau-né,  des  soins  à  lui  donner,  de  l'allaitement  au 
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sein  par  la  mère  ou  par  une  nourrice  mercenaire,  de  la  faiblesse 
congénitale,  de  Tallaitcment  mixte  et  artificiel,  de  l'alimentation  pendant 
la  seconde  année,  de  la  dentition,  du  sevrage,  de  la  mortalité  infantile  en 
France  et  des  moyens  d'y  remédier,  des  vices  de  conformation  et  états 
pathologiques  chez  le  nouveau-né.  On  trouve  ainsi  au  milieu  du  volume 
un  chapitre  de  200  pages  de  physiologie  et  d'hygiène  infantiles  écrit  par 
un  maître  et  d'une  utilité  incontestable. 

Précis  d'obstétrique,  par  MM.  Ribemont  Dessaignes  et  Lepage  (i  vol.  de 
1 408  pages,  6^  édition.  Paris,  1904.  Masson  et  C",  éditeurs.  Prix  :  30  francs). 

Ce  livre,  omé  de  b68  figures  dans  le  texte,  a  eu  un  très  grand  succès, 
puisqu'il  est  parvenu  en  quelques  années  à  sa  sixième  édition.  Outre  la 
partie  techniciue  et  purement  obstétricale,  il  contient  des  chapitres  fort 
intéressants  pour  le  médecin  d'enfants.  Je  citerai  les  soins  à  donner  au 
nouveau-né,  la  mort  apparente,  les  tractions  rythmées  de  la  langue, 
l'allaitement  et  l'étude  du  lait,  l'hydrocéphalie  congénitale,  l'ascite  fcetale, 
la  tumeur  sacro-coccygienne,  etc.  Enfin  un  important  chapitre,  pour 
terminer,  est  consacié  à  la  pathologie  du  nouveau-né  :  malformations, 
infections  sepliques,  ophtalmie  purulente,  infections  ombilicales,  érysipèlc, 
hémorragies,  ictère  des  nouveau-nés,  etc.  Par  cette  sèche  énumération, 
on  peut  juger  de  l'importance  du  traité  d'obstétrique  de  MM.  Ribemont- 
Dessaignes  et  Lepage.  L'accueil  que  lui  a  fait  le  public  dispenserait 
d'ailleurs  d'en  faire  l'éloge. 

Traité  d'hygiène  et  de  pathologie  du  nourrisson  et  des  enfants  du 
premier  âge,  sous  la  direction  du  D''  H.  de  Rothschild  (1  vol.  de  près  de 
800  pages.  Paris,  1904.  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  15  francs). 

Ce  volume,  orné  de  40  figures  dans  le  texte,  42  planches  hors  texte, 
eni'ichi  d'une  préface  par  P.  Strauss,  n'est  que  le  premier  d'une  véritabb^ 
encycloi)édie  d'hygiène  et  médecine  infantiles.  M.  de  Rothschild  a  écrit  les 
chapitres  relatifs  à  Vhyyiène  de  Cenfant.  M.  Marcel  Deschamps  a  écrit  les 
articles  maladies  de  V ombilic  et  maladies  des  organes  génito-urinaires.  Les 
auteurs  des  maladies  infectieuses  sont  :  M.  Roques  [fièvres  éruplivcs)^ 
M.  Miele  [fièvre  typhoïde),  M.  Fruhinsholz  [syphilis  infantile),  M.  L.  Kahn 
[paludisme],  M.  Brunier  [oreillons,  grippe).  M.  Léopold  Lévi  étudie  les 
maladies  du  systèine  nerveux;  M>L  Ehrhardt,  de  Rotlischild  et  L.  Brunier, 
les  maladies  de  la  nutrition,  etc.  En  somme,  ouvrage  très  important,  qui 
témoigne  en  faveur  du  zèle  et  de  l'activité  du  baron  D' Henri  de  Rothschild 
pour  tout  ce  qui  touche  à  la  pédiatrie. 

Pratique  courante,  chirurgie  d'urgence,  par  le  D*"  V.  Veau  (1  vol.  de 
232  pages.  Paris,  1904.  Masson  et  C'*,  éditeurs.  Prix:  4  fr.  50). 

Ce  volume,  très  élégamment  cai*tonné,  illustré  de  307  figures  dans  le 
texte,  fait  partie  d'une  collection  intitulée  :  Précis  de  technique  opératoire 
pur  les  prosecleiirs  de  la  Vacuité  de  médecine  de  Paris.  Ouvrages  déjà 
parus  :  Télé  et  cou,  par  M.  Lenoiimant  ;  Thorax  et  membre  supérieur,  par 
M.  A.  SciiWARTz;  Abdomen,  par  M.  GriBÉ;  Appareil  urinaire  et  appareil 
génital  de  Choinme,  par  M.  P.  Dival.  L'ouvrage  de  M.  Veau  se  fait 
remai'quer  par  une  description  élégante  et  précise  des  ditférentos 
opérations  d'urgence  (abcès,  traumatismes,  péritonites  appendiculaires, 
hernies  étranglées,  anus  imperforé,  abcès  de  la  marge  de  l'anus,  hydro- 
cèle  vaginale,  plaies  des  vaisseaux,  ruptures  de  l'urètre,  etc.).  La  collec- 
tion, dont  nous  analysons  sommairement  un  des  principaux  volumes,  est 
essentiellement  pratique  et  semble  appelée  à  un  grand  succès. 
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SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE. 
Séance  du  15  mars  490i.  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

M.  Mauclaire  présenlc  un  garçon  de  onze  ans  guéri,  apirs  laparotomie, 
d'une  péritonite  généralisée  insidieuse  d'origine  appendiculaive.  Tous  les 
symptômes  étaient  effacés,  et  l'on  pouvait  hésiter,  (iependant  la  laparo- 
tomie exploratrice,  faite  à  droite,  donna  du  pus  ;  on  enleva  l'appendice  qui 
était  malade  sans  perforation,  et  on  fit  une  deuxième  laparotomie  à 
gauche  pour  établir  un  drainage  aussi  large  que  possible.  Ces  péritonites 
appendiculaires  généralisées,  insidieuses  ou  non,  relèvent  de  l'interven- 
tion chirurgicale  et,  dans  une  statistique  de  Beck,  nous  trouvons  sur 
66  cas  37  guérisons  et  29  morts. 

M.  ViLLEMiN  est  également  partisan  de  l'intervention  en  pareil  cas.  Sur 
209  appendicites  qu'il  a  opérées  à  l'hôpital  des  Enfants,  comme  suppléant 
de  M.  Lannelongue,  il  compte  49  péritonites  généralisées  traitées  par  de 
larges  et  multiples  incisions  avec  drainage.  Un  bon  nombre  ont  guéri. 

M.  GiLLET  présente  un  garçon  de  sept  ans  qui  serait  atteint  de  persis- 
tance du  canal  artériel.  L'auscultation  révèle  un  souffle  systolique  dans  le 
dos;  en  avant,  il  n'y  a  rien.  Tolérance  parfaite. 

M.  GuixoN  présente,  sous  le  nom  de  sarcome  de  la  face,  un  garçon  de 
dix-huit  mois,  défiguré  par  deux  tuméfactions  orbitaires  énormes,  avec 
une  cicatrice  d'adénite  suppurée  à  l'angle  de  la  mâchoire,  à  gaudie,  avec 
un  abcès  froid  du  dos  de  la  main  gauche.  Les  lésions  ont  marché  très 
vite,  en  quelques  mois.  Le  chirui'gien  de  l'hôpital  Trousseau  a  opiné  en 
faveur  d'un  sarcome. 

M.  Broca  afiirme  l'existence  d'une  tuberculose  des  os  malaires,  qui 
affecte  souvent  cette  symétrie.  Les  lésions  du  cou  et  de  la  main  viennent 
à  l'appui  de  ce  diagnostic. 

M.  ViLLEMix  croit  aussi  qu'il  s'agit  d'une  tuberculose  osseuse;  dans  ces 
cas,  il  y  a  souvent  des  séquestres  osseux  qui  s'éliminent  avec  le  pus. 

M.  CoMBY  a  vu  un  cas  absolument  semblable  à  celui  de  M.  Guinon.  Il 
s'agissait  d'un  nourrisson  qui  présentait  un  double  exophtalmos  avec 
œdème  des  paupières.  La  peau  était  tendue  au-dessous  de  l'arcade 
sourcilière,  et  on  sentait  une  vague  fluctuation.  M.  Lannelongue,  con- 
sulté, n'hésita  pas  à  reconnaître  une  tuberculose  des  os  malaires,  et  la 
suite  vérifia  ce  diagnostic. 

M.  Teissier  présente,  au  nom  de  M.  Variot,  un  enfant  de  (juatre  mois 
et  demi,  atteint  de  carnage  expiratoire  bronchitique.  La  radioscopie  a  mon- 
tré une  ombre  dans  la  moitié  gauche  du  thorax,  et  l'on  peut  en  conclure 
qu'il  existe  une  adénopathie  bronchi(iue  agissant  par  compression  sur  les 
bronches. 

M.  Barbier  rapporte  un  cas  de  pseudo-rhumatisme  diphténque  terminé 
par  la  mort;  à  ce  propos,  il  se  demande  si  l'on  n'a  pas  exagéré  la  fréquence 
des  arthropathies  sériques  et  méconnu,  dans  une  certaine  mesure,  les 
arthrites  diphtériques. 

M.  Moizard,  avant  le  sérum,  ne  voyait  presque  jamais  d'arthropathies 
diphtériques;  depuis  le  sérum,  il  en  voit  un  grand  nombre.  Il  pense 
donc,  sans  nier  la  possibilité  des  arthrites  diphtériques,  que  la  plupart 
des  manifestations  articulaires  sont  d'origine  sérique. 

M.  CoMBY  croit  aussi  à  l'influence  du  sérum  plus  qu'à  celle  de  la  diphté- 
rie; il  ne  se  souvient  pas  d'avoir  vu  d'arthropathies  diphtériques,  et  la 
thèse  de  Bemardbeig  sur  ce  sujet  fut   pour  lui  une   révélation.  Mais, 
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depuis  la  séréthérapie,  il  a  vu  un  grand  nombre  d  arthralgies  sériques  en 
dehors  de  toute  influence  diphtérique,  par  exemple  chez  les  rougeoleux 
traités  préventivement.  Sur  500  enfants  de  cette  catégorie,  environ  2  p.  100 
ont  eu  des  arthralgies. 

M.  Broca,  dans  une  famille  qui  le  touche  de  près,  a  vu  l'enfant 
diphtérique  ne  pas  présenter  d  arthralgie,  tandis  que  l'autre,  traité  pré- 
ventivement, a  eu  une  arthralgie  sérique  fort  douloureuse. 

M.  AissET  croit  aussi  que  la  plupart  de  ces  arthralgies  sont  sériques,  car 
on  les  voit  dans  toutes  les  sérothérapies  (streptococciques,  etc.). 

M.  Simon  a  vu  un  garçon  de  sept  ans  atteint  de  fièvre  typhoïde  pseudo- 
appendiculaire.  Les  symptômes  étaient  trompeurs  au  début;  mais  on 
attendit,  et  bientôt  les  taches  rosées  et  le  séro-diagnostic  vinrent  attester  la 
lièvre  typhoïde. 

M.  MoiZARDa  vu  plusieurs  cas  analogues  ;  il  avu  des  enfants  opérés  dans 
ces  conditions  avec  résultat  funeste.  Il  s'agit  bien  de  pseudo-appendicite 
au  début  de  la  fièvre  typhoïde  ;  plus  tard,  une  appendicite  vrai  peut  com- 
pliquer la  fièvre  typhoïde. 

M.  CoMBva  vu,  il  y  a  quelques  jours,  une  dame  opérée  au  début  de  la 
fièvre  typhoïde  pour  une  pseudo-appendicite  ;  elle  a  guéri  de  l'opération  et 
de  la  maladie.  Dans  une  autopsie  qu'il  a  faite  chez  une  jeune  iille  morte 
au  troisième  septénaire  de  la  fièvre  typhoïde,  il  a  trouvé  l'appendice  gros, 
vascularisé,  semé  à  l'intérieur  de  nombreuses  ulcérations  folliculaires. 

M.  Broca  est  en  garde  contre  l'erreur  dont  on  parle.  Il  a  opéré  jadis  un 
enfant  qui  souffrait  beaucoup  dans  la  fosse  iliaque  par  suite  de  masses 
ganglionnaires  insolites.  L'appendice  était  sain.  Quand  on  est  pour  l'opé- 
ration immédiate  dans  tous  les  cas,  on  est  exposé  à  commettre  assez  sou- 
vent des  erreurs  de  diagnostic  et  à  opérer  des  fièvres  typhoïdes  au  début. 

M.  Barbier  a  vu  un  enfant  mourir  à  la  suite  d'une  laparotomie  faite 
pour  une  pseudo-appendicite  typhoïde. 

MM.  Babonneix  et  Vitry  présentent  trois  enfants  atteints  d'atrophie 
musculaire  :  deux  par  lésions  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ;  un 
par  action  réflexe  (lésions  tuberculeuses  des  os). 

MM.  HicHARDiÈRE  et  ÏEissiER  présentent  un  cas  de  leucémie  chez  un  nour- 
risson de  quatre  mois  :  pâleur  malgré  l'allaitement  au  sein,  gros  ventre, 
grosse  rate.  Le  traitement  par  les  injections  de  bi-iodure  est  reslé  ineffi- 
cace. L'examen  du  sang  a  donné  1  750000  globules  rouges,  100  000  blancs. 
On  a  compté  par  millimètre  cube  40  000  hématies  nucléées.  D'où  vient 
cette  leucémie,  qui  n'est  ni  lymphogène,  ni  myélogène? 

M.  Simon  a  vu  un  cas  analogue  chez  un  nourrisson  de  deux  mois  ;  mais 
il  s'agissait  d'une  leucémie  lymphogène  typique,  quoique  l'enfant  n'ait  pré- 
senté ni  hémorragies,  ni  ecchymoses. 

Séance  du  49  avril  4904,  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

M.  Thomas  envoie  une  note  sur  la  bradycardie  dans  la  convalescence  des 
maladies  aiguës  (garçon  de  six  ans),  et  sur  la  ^èrrc  typhoïde  à  la  suite  de 
la  rougeole  (fille  de  cinq  ans  et  demi).  11  pense  que,  dans  ce  dernier  cas, 
le  bacille  d'Éberth  a  pu  rester  latent  dans  l'organisme  avant  d'éxoluer. 

M.  MoiZARD  cite  un  cas  de  bradycardie  (36  et  40  pulsations)  chez  un  enfant 
convalescent  de  fièvre  typhoïde.  Les  faits  analogues  ne  sont  pas  rares. 

M.  Apert  croit  que  le  bacille  d'Éberth  peut  rester  longt«»mps  dans  le 
corps  avant  d'éclater,  et  il  cite  un  exemple  dans  lequel  la  fièvre  typhoïde 
a  mis  trois  mois  à  se  déclarer. 

M.  Grisel  présente  un  enfant  atteint  d'hypertrophie  congt'nitale  du  pied 
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gauche,  variété  lymphatique  et  éléphantiasique,  avec  un  sillon  d'ampu- 
tation au-dessus  de  la  tumeur. 

M.  Variot  signale  deux  cas  de  stagnation  du  poids  chez  des  atrophiques 
(trois  et  six  mois  sans  augmentation  avant  la  progression  linale). 

M.  HuTiNELa  vu  des  faits  semblables  chez  les  enfants  de  tout  âge  ayant 
souffert  d'infections  intestinales  graves  ou  de  longue  durée.  Après  avoir 
ainsi  flotté  plus  ou  moins  longtemps,  les  enfants  augmentent  tout  à  coup 
sous  une  influence  quelconque  (changement  de  lait  ou  autre  ali'nent,  etc.). 
Ces  cas  .sont  communs,  et  la  question  vaudrait  d'être  mise  à  l'ordre  du 
jour.  Cette  proposition  est  adoptée. 

MM.  RiST  et  Simon  ont  examiné  cytologiquement,  par  la  ponction  lom- 
baire, trois  cas  de  tétanie.  Chez  un  enfant  de  dix-huit  mois  ayant,  avec  sa 
tétanie,  de  la  diarrhée  et  de  la  broncho-pneumonie,  ils  ont  trouvé  des 
lymphocytes.  Chez  un  autre  de  vingt-six  mois,  rachitique,  pas  de  lympho- 
cytes. Chez  un  troisiènie  de  trois  ans,  atteint  de  broncho-pneumonie, 
quelques  lymphocytes  et  de  l'albumine. 

M.  MoiZARD,  dans  un  cas  de  tétanie  pure,  n'a  pas  trouvé  de  lympho- 
cytes; ces  derniers  sont  donc  en  rapport  avec  les  infections  coexistantes. 

M.  KiST  fait  une  communication  sur  un  cas  de  coma  diabétique,  survenu 
chez  un  garçon  de  onze  ans  (de  père  goutteux),  malade  depuis  huit  jours 
seulement:  soif  ardente,  polyurie,  amaigrissement.  Entré  le  2  avril  dans 
un  état  comateux,  l'enfant  meurt  le  3  avril.  Le  cathétérisme  de  la  vessie 
avait  permis  de  retirer  une  urine  contenant  beaucoup  de  sucre.  Pancréas 
sain  à  l'autopsie. 

M.  Variot  a  vu  un  cas  semblable  :  coma  diabétique  survenu  d'une 
façon  soudaine  et  mortel,  en  vingt-ijualre  heures,  chez  un  enfant  qui,  la 
veille,  allait  à  l'école. 

M.  MoiZARD  rappelle  les  cas  observés  par  Duflocq  chez  des  nourrissons 
de  quelques  mois. 

M.  Simon  a  vu  deux  enfants  de  trois  et  quatre  ans  mourir  d'asphyxie 
par  le  charbon  dans  des  conditions  exceptionnelles  ;  on  les  avait  trouvés 
sans  connaissance  dans  une  chambre  chauffée  par  un  poêle  qui  fumait. 
On  a  pu  les  ranimer;  mais,  le  lendemain,  ils  ont  du  tirage,  ((ui  exige  la 
trachéotomie,  et  ils  succombent  au  bou*  de  quatre  jours.  A  l'autopsie,  on 
trouve  du  pus  dans  les  petites  bouches,  avec  stries  noires  de  charbon,  etc. 

M.  AussET  présente  un  travail  du  D""  Ballengiiien  (de  Roubaix;  sur  les 
pleurtsies  purulentes  de  lenfance,  avec  plusieurs  ol)>ervatioiis  chez  des 
nourrissons  de  moins  d'un  an. 

NOUVELLES 

Faculté  de  Lille.  —  Le  D'  Ausset,  chargé  de  cours  des  maladies  des 
enfants  à  la  Faculté  de  Lille,  avant  le  D"*  (Barrière,  vient  d'être  nommé 
professeur  de  thérapeutique  à  la  même  Faculté. 

Congrès  italien  de  pédiatrie.  —  Le  V^  Congrès  italien  de  pédiatrie  se 
tiendra  à  Rome  au  mois  d'octobre  1904.  A  l'ordre  du  jour,  figurent 
deux  questions  importantes  qui  feront  l'objet  de  rapports  :  i^  Sur  la 
tuberculose  infantile;  rapporteurs:  MM.  Cvrlo  Comha  (de  Bologne),  Frax- 
r.ESf.o  Valaoussa  (de  Rome);  2^  Sur  les  anémies  in/an/i/ej»;  rapporte ui s  : 
MM.  R.  Jemma  (de  Gènes)  et  G.-A.  Pétrone  ^de  Naples). 

Le  comité  local  d'organisation  est  ainsi  composé  :  L.  Concetti,  prési- 
dent; Fr.  Valaiussa,  secrétaire;  F.  Pagliari,  trésorier.  11  recueillera  les 
cotisations  (10  lires)  des  membres  qui  ne  font  pas  partie  de  la  Société 
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italienne  de  Pédiatrie,  et  inscrira  les  communications  dont  le  titre  devra 
être  envoyé  au  plus  Lard  le  !*••  septembre. 

Hôpital  Hérold.  —  M.  le  D"^  Lyot,  chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris,  est 
chargé  du  service  de  chirurgie  de  l'hôpital  Hérold  (enfants  malades). 

Congrès  de  pédiatrie.—  La  1V«  session  du  Congrès  national  de  gynécologie^ 
d'obstétrique  et  de  pédiatrie  s'est  tenue  à  Rouen,  du  5  au  10  avril  1904, 
sous  la  présidence  générale  de  D'  Richelot,  la  section  de  pédiatrie  étant 
présidée  par  le  D""  Kirmisson.  Dans  celte  section,  les  communications  sui- 
vantes ont  été  faites  : 

1°  La  Maladie  de  Barlow,  par  le  D'  Ausset  ;  2°  le  Scorbut  infantile,  par  le 
D'  CoMBY  ;  3°  la  Lithiase  rénale  chez  les  enfants,  par  le  D"*  Monsseaux  ; 
4°  Embolie  des  deux  artères  iliaques  primitives  au  cours  de  la  diphtérie,  par 
le  D""  B.  AuciiÉ  ;  5^  Un  cas  de  diphtérie  à  marche  particulièrement  intensive 
malgré  Vinjectionde  hautes  doses  de  sérum,  par  le  D'  J.  Maoiaux;  6°  les 
Leucocytes  dans  le  lait,  par  le  D*"  Wallich  ;  7»  Du  lait  cru  dans  l'alimentation 
des  nourrissons,  par  le  D'  lliLiPRÉ;  8°  les  Effets  du  surchauffage  du  lait,  par 
le  D**  Ausset;  9«  Du  lait  cru,  par  le  D'  Deshayes;  10®  Résultats  cliniques  de 
r usage  de  lait  de  chèvre  cru  ou  vivant,  parle  D'  Raimondi  ;  11°  Nouvelle  con- 
tribution àTétude  expérimentale  du  lait  de  chèvre,  par  le  D'  G.  Barbellion; 
12"^  le  hôle  et  l' Avenir  des  pouponnières,  par  le  D'  Raimondi  ;  13°  le  Lait 
maternisé  et  le  Lait  cru  à  la  Goutte  de  lait  de  Rouen,  par  Mlle  Marie  Roussel; 
14°  l(s  Gouttes  de  lait,  par  le  iV  Peyroux;  15°  l'Atrophie  infantile  et  l'em- 
ploi du  lait  stérilisé,  par  le  D'  Lourier  ;  16°  Mortalité  infantile  à  Rouen  dans 
les  classes  ouvrières  ;  l'Enfant  à  la  crèche  de  la  Maternité,  dans  le  dispensaire 
et  à  la  crèche  de  l'hospice  général,  par  le  D' J.  Magmaux  ;  17°  Des  infections 
cutanées  chez  les  nourrissons,  par  le  D'  d'Astros  ;  18°  Gangrène  disséminée 
de  la  peau  chez  les  enfants,  parle  D' L.  Auché  ;  19°  l'Hématèmèse  et  leMélxna 
chez  le  nouveau-né;  le  Diabète  insipide  chez  l'enfant,  parle  D' Baumel; 
20°  Quelques  mots  sur  la  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants,  par  le 
D''  A.  IIalipré  ;  21°  Ovaire  cas  de  fistules  tuberculeuses  multiples  et  profondes 
traitées  par  les  lavages  et  les  injections  de  permanganate  de  potasse  en  solu- 
tion forte,  par  le  D'  Audion;  22°  le  Coryza  syphilitique,  par  le  D'  Gastou  ; 
23°  la  Goutte  de  lait  de  Rouen,  par  le  D'  Brlnon ;  24°  Des  invaginations 
intestinales  chez  r  enfant,  par  le  D^  Grisel  ;  25°  Deux  cas  d'invagination  intes- 
tinale chez  l'enfant,  par  le  D'  Mauclaire  ;  26°  Invagination  intestinale  chez  un 
enfant  due  à  un  amas  d'ascarides,  par  le  D^  Arnoux  ;  27°  Invagination  du 
diverticule  de  Meckel,  par  le  D'  Guyot  ;  28°  Extraction  de  certains  corps 
étrangers  du  conduit  auditif  externe  par  l'injection  d'eau  et  la  position  incli- 
née de  la  tête  chez  les  enfants,  par  M.  Tainors  ;  29°  Résultats  éloignés  four- 
nis par  la  transplantation  tendineuse  dans  le  traitement  de  la  paralysie  infan- 
tile, par  le  D'  P.  Derocque;  30°  Métatarsalgie  symptomatique  de  certains 
pieds  bots  paralytiques  ;  31°  Redressement  manuel  du  pied  bot  congénital 
varus  équin,  par  Mme  la  D'°'"  G.  Dylion  ;  etc.,  etc. 

La  prochaine  session  de  ce  Congrès  se  tiendra  à  Alger,  en  1907.  La 
section  de  pédiatrie  sera  présidée  par  M.  Guinon. 

Nécrologie.  —  Nons  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort,  à  Tàge  de 
42  ans,  du  D**  Lyot,  dont  nous  annonçons  plus  haut  la  nomination 
comme  chirurgien  à  l'hôjHlal  Hérold. 

Le  Géi^ajit, 
P.  BOUCHEZ. 

6963-03.  —  CoMEiL.  Imprimerie  Èo.  CiiÉtt. 
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UNE  ÉPIDÉMIE   DE  COQUELUCHE 

DANS     UN      PAVIL.L.ON     DE     PRÉMATURÉS 
DE  MOINS  DE   1  AN 

Par  MM.  PORAK  et  DURANTE. 

La  coqueluche  est  une  affection  qui  s'observe  surtout  chez 
les  enfants  de  deux  à  trois  an^.  Elle  est  notablement  moins 
fréquente  chez  les  enfants  plus  jeunes,  et  plus  rare  encore 
chez  ceux  de  moins  de  six  mois.  Sur  557  cas,  Gomby  n'en  a 
vus  que  47  au-dessous  de  un  an.  Au-dessous  de  six  mois, 
il  cite  3  cas  chez  des  enfants  respectivement  de  quinze  jours, 
de  trente  jours  et  de  deux  mois;  Blache,  Sanné  rapportent 
chacun  1  cas  chez  des  enfants  de  quinze  jours  ;  Barthez  et 
Rilliet,  Blache,  Bouchut,  Tout  vue  survenir  chez  un  nou- 
veau-né. 

Les  faits  analogues  se  sont,  aujourd'hui,  notablement 
multipliés.  Ils  sont,  cependant,  assez  peu  fréquents  pour  que 
l'on  ait  cherché  à  expliquer  leur  rareté  soit  par  une  prédispo- 
sition moindre  à  contracter  la  maladie  à  cet  âge,  soit,  comme  le 
croit  Comby,  par  l'isolement  relatif  où  se  trouve  habituelle- 
ment le  nouveau-né  dans  les  premiers  mois  de  son  existence, 
isolement  qui  l'exposerait,  par  cela  même,  moins  fréquem- 
ment à  la  contagion. 

Lorsqu'elle  se  développe  avant  l'âge  de  deux  ans,  la  coque- 
luche passe  pour  très  meurtrière,  et,  si  la  broncho-pneumonie 
vient  la  compliquer,  la  guérison  deviendrait  exceptionnelle. 

Nous  pensons  qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de  signaler  l'épi- 
démie de  coqueluche  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer 
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en  octobre,  novembre  et  décembre  1903,  dans  le  Pavillon  de 
Débiles  de  la  Maternité.  Cette  épidémie,  par  plus  d'un  point, 
ne  concorde  pas  avec  les  données  généralement  admises  con- 
cernant la  gravité  de  cette  affection  au  cours  de  la  première 
année,  surtout  lorsqu'elle  se  complique  d'accidents  pulmo- 
naires. 

Elle  a,  en  eifet,  intéressé  une  population  de  44  prématurés» 
dont  le  plus  âgé  avait  six  mois,  et  de  14  enfants  de  nourrices, 
dont  le  plus  âgé  avait  dix  mois  et  tous  les  autres  de  un  à  six 
mois  et  demi. 

Sur  les  44  débiles,  1  seul  a  présenté  une  coqueluche 
franche;  3  ont  eu ^ peut-être  des  coqueluchettes ;  les  autres 
ont  été  indemnes. 

Sur  les  14  enfants  de  nourrices,  10  l'ont  eue,  parifli  lesqiiels 
nous  n'avons  eu  à  déplorer  aucun  décès,  malgré  les  compli- 
cations  pulmonaires  venant  aggraver  la  plupart  des  cas. 

I 

Le  Pavillon  de  Débiles  à  la  Maternité  comporte  40  couveuses 
ou  berceaux  pour  des  enfants  avant  terme.  Ceux-ci  sont 
allaités  par  14  nourrices,  qui  conservent  avec  elles  leur  propre 
enfant.  Nous  nous  '  sommes  expliqués  ailleurs  (1)  sur  les 
avantages  que  lious  trouvions  à  conserver  ces  derniers  dans 
le  Pavillon  :  ils  rendent  le  recrutement  des  nourrices  plus 
facile  et  constituent  lé  meilleur  réactif  de  Tabondance  et  de 
la  qualité  du  lait  de  leur  mère. 

Chaque  nourrice  ayant  3  prématurés  à  allaiter  ne  suffira  pas 
à  la  nourriture  de  son'  propre  enfant,  lorsque  celui-ci  atteint 
quatre  ou  cinq  mois.  Aussi  l'enfant  de  nourrice  est-il  à  une 
alimentation  mi Jctei  où  le  lait  stérilisé  vient  aider  au  sein 
maternel. 

A  la  fin  de  septembre* et  au  commencement  d'octobre  1903, 
deux,  puis  quatre  enfants  de  nourrices  se  mirent  à  tousser. 
Cette  toux,  qui  était  fréiquente,  mais  ne  présentait  absolument 
rien  de  caractéristique,  ne  s'accompagnait  d'aucune  fièvre. 

Ce  qui  nous  frappa  dès  cette  époque  fut  l'absence  de  signes 
stéthoscopiques.  L'auscultation  ne  permettait  d'entendre  aucun 
râle,   aussi  avons-nous  pensé  tout  d'abord  à  de  la  trachéo- 

(1)  PoRAK  et  Dorante,  FoDctionneinent  et  statistique  du  Pavillon  des  Débiles 
À  la  Maternité,  de  février  1898  à  lt)02  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  nov.  1902). 
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bronchite.  Mais  cette  toux,  quoique  persistante,  ne  se  modiPiait 
pas  d'un  jour  à  l'autre  ;  ces  trachéo-ironchites  n'avaient 
aucune  tendance  à  guérir  ou  à  se  transformer  en  bronchite 
simple.  Il  n'y  avait  pas  de  coryza,  et  aucun  signe  ne  permet- 
tait de  penser  à  une  adénite  des  ganglions  du  médiastin. 

Cette  évolution  anormale  avait  attiré  notre  attention  et, 
par  élimination,  quoique  rien  ne  permit  encore  de  fixer  un 
diagnostic  ferme»  l'hypothèse  de  la  coqueluche  venait  d'être 
soulevée,  lorsqu'à  la  visite  du  15  octobre  un  de  ces  enfants 
fut  pris  d'une  quinte  caractéristique  avec  reprise. 

Dès  lors  le  diagnostic  de  coqueluche  s'imposait,  et  nous 
fîmes  aussitôt  arrêter  toutes  les  admissions. 

Une  enquête  nous  apprit  que  l'affection  avait  été,  vraisem- 
blablement, importée  par  Tenfant  d'une  fille  de  salle  qui 
l'avait  contractée  à  la  campagne,  où  il  était  en  pension,  et  qui 
était,  en  septembre,  venu  voir  sa  mère  à  l'hôpital. 

Lorsque  l'épidémie  fut  avérée,  nous  aurions  désiré  sous- 
traire à  ce  milieu  dangereux  tant  les  enfants  de  nourrices 
encore  indemnes  que  lés  débiles,  qui,  selon  toute  apparence, 
devaient  payer  un  large  tribut  à  la  maladie. 

Gela  ne  nous  fut  pas  possible.  Deux  nouveaux  enfants  se 
mettant  à  tousser  nous  prouvaient  que  la  diffusion  était  déjà 
trop  avancée  pour  espérer  obtenir  un  résultat  sérieux  par  la 
simple  évacuation  des  malades.  Quant  à  ceux  qui  paraissaient 
sains,  d'une  part,  les  hôpitaux  d'enfants  et  d*infectieuxse  refu- 
saient à  les  recevoir  en  l'absence  de  tout  symptôme  patho- 
logique ;  d'autre  part,  comme  ils  pouvaient  être  en  période  d'in- 
cubation, il  était  impossible  de  les  renvoyer  dans  leur  famille, 
où  ils  risquaient  de  devenir  le  centre  d'une  nouvelle  épidémie. 

Nous  avons  donc  dû  nous  borner  à  établir  dans  le  Pavillon 
un  isolement  aussi  parfait  que.  possible,  mettant  dans  une 
salle  les  coqueluches  déclarées,  dans  une  autre  les  tousseurs 
suspects  et,  dans  une  troisième,  ceux  qui  n'offraient  aucun 
signe  anormal.  Nous  ne  nous  dissimulions  pas  combien  ces 
précautions  tardives  avaient  peu  de  chance  de  succès.  Effec- 
tivement, à  quatre  exceptions  près,  tous  les  enfants  de  nour- 
rices furent  pris  successivement. 

Quant  aux  débiles,  sauf  un  très  petit  nombre,  que  les  familles 
prévenues  ont  retirés  au  début,  presque  tous  onl  passé  dans 
le  Pavillon  toute  la  durée  de  l'épidémie.  Ils  se  trouvèrent 
ainsi  nécessairement  en  contact  constant  avec  des  nourri<^ 
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dont  les  enfants  étaient  malades.  Mais  mieux  valait,  nous  sem- 
bla-t-il  (et  la  suite  nous  donna  raison)  les  exposer  à  ce  danger 
indirect,  que  les  astreindre  à  un  allaitement  artificiel  qu'ils 
n'étaient  pas  en  état  de  supporter. 

11  importe  de  considérer  séparément  cette  épidémie  chez 
les  enfants  de  nourrices  et  chez  les  débiles.  Chez  les  derniers, 
elle  fut  légère  mais  difficile  à  étudier,  vu  le  trop  petit 
nombre  de  cas  qui  se  sont  manifestés.  Aussi  est-ce  surtout 
Tépidémiechcz  les  14  enfants  de  nourrices  que  nous  aurons 
en  vue  dans  cet  article. 

A,  —  Enfants  de  nourrices. 


Sur  14  enfants  de  nourrices,  10  ont  été  atteints,  dont 
7  avec  des  complications  pulmonaires. 

Le  plus  âgé  avait  dix  mois  ;  les  autres  allaient  de  un  à 
six  mois  et  demi. 

Nous  ne  pouvons  donner  ici  leurs  observations  détaillées. 
Nous  nous  bornerons  à  les  résumer,  en  indiquant  dans  chacune 
les  particularités  qu'elles  ont  présentées. 

Observation  1.  —  l'»  Cox^^,..  Enfant  de  quatre  mois  et  demi. 

Bien  portant  jusque-là,  cet  enfant  commence  à  tousser  le  16  novembre. 
Le  début  est  marqué  par  une  élévation  de  température  subite  à  SO*  le 

matin  et  SS^^l  le  soir.  A  partir  du 
lendemain,la température  redevient 
normale  (Voy.  diagr.  1). 

Dès  lors  la  coqueluche  évolue  clas- 
siquement, mais  %an%  /lèvre  Jusqu'au 
14  décembre,  avec  un  nombre  de 
quintes  oscillant  entre  30  et  40  par 
jour. 

Le  1;»  décembre  au  matin,  as- 
cension à  38*», 5  avec,  à  l'ausculta- 
tion, de  nombreux  râles  gros  et 
moyens.  Cette  poussée  de  congestion 
pulmonaire  dure  du  i  5  au  27  décembre 
avec  une  température  oscillant  entre 
37°,6  et  39°  sans  jamais  dépasser 
ce  chiffre.  Les  quintes,  plus  nom- 
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breuses,  atteignent  40  et  45  par  vingt-quatre  heures. 

A  partir  du  28  décembre,  la  température  redevient  normale  ;  les  quintes 
diminuent  de  nombre  et  d'intensité.  Toutefois,  en  janvier,  deux  mois  et 
demi  apn^s  le  début,  l'enfant  en  présente  encore  quelques-unes. 

Observation  U.  —  2°  Joss,..y  Roger,  Enfant  de  six  mois. 

Début  de  la  coqueluche  le  10  octobre.  Quintes  classiques  avec  reprises. 

La  température  demeure  jusqu'au  8  novembre  normale,  sauf  une  ou 
deux  ascensions  passagères  h  37°, 4  et  37°,6. 
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Du  9  au  11  novembre,  élévation  passagère  à  39<>,  puis,  jusqu'au 
9  décembre,  oscillations  irrégulières  entre  36°  et  38®,  ne  dépassant 
qu'exceptionnellement  ce  chiffre. 

Le  13  décembre,  apparition  de  bouffées  de  râles  fins  avec  respiration 
soufflante.  La  température  s'élève  le  lendemain  soir  à  40o,8  et  se  main- 
tient les  jours  suivants  à  38°,4  le  matin  et  39«,8,  39o,6  et  39»,2  le  soir.  Les 
bains  froids  amènent  régulièrement  une  défervescence  de  1<^,5  à  2<^,  mais 
qui  ne  dure  que  quelques  heure.s. 

Après  une  dernière  ascension  le  20  décembre  à  38°,2,  la  température 
redevient  définitivement  normale. 

En  janvier  1904,  trois  mois  après  le  début,  Tenfant  présente  encore 
quelques-quintes  de  temps  en  temps. 

Observatio!<i  III.  —  3°  Le$tr,.,  Enfant  de  six  mois  et  demi. 

Troubles  digestifs  légers  depuis  le  milieu  de  novembre.  Commence  à 
tousser  le  !•'  décembre,  mais  pas  de  fièvre  ce  soir-là. 

Le  lendemain,  le  thermomètre  monte  à  37<>,8  le  matin  et  à  39<»  le  soir, 
pour  redescendre  à  37°  les  deux  jours  suivants. 

La  fièvre  reparaît  le  5  décembre  au  malin  (38°,1)  et  s'établit  entre 
38°,5  et  39°  à  partir  du  6  décembre,  en  même  temps  que  Tauscultalion 
montre  de  nombreuses  bouffées  de  râles  fins  et  une  respiration 
soufflante.  Les  quintes  sont  fréquentes  et  classiques  avec  reprises. 

La  température  se  maintient  au-dessus  de  38°  jusqu'au  17  décembre. 
A  partir  de  ce  moment,  des  râles  plus  gros  viennent  se  mêler  aux  râles 
fins  qui  disparaissent  peu  à  peu.  Mais  les  oscillations  thermiques  entre 
37°,5  et  38°  continuent  jusqu'à  la  fin  du  mois. 

En  janvier,  les  phénomènes  pulmonaires  disparaissent  définitivement. 
La  température  redevient  normale,  mais  il  persiste  encore  des  quintes 
assez  fréquentes  lorsque  Tenfant  quitte  le  Pavillon. 

Obseavatioih  IV.  —  4°  Monz.,.,  Jeanne.  Enfant  de  quatre  mois  et  demi. 

Commence  à  tousser  le  6  octobre. 

Les  quintes  caractéristiques  avec  reprise  apparaissent  neuf  jours  après. 

Sauf  une  poussée  fébrile  légère  vers  le  22  octobre,  l'évolution  est 
simple.  Les  quintes,  peu  nombreuses,  n'ont  pas  dépassé  25  par  jour. 
Elles  ont  rapidement  diminué  à  partir  du  30  octobre  pour  disparaître 
vers  la  fin  de  novembre. 

Le  13  décembre,  la  température  s'élève  brusquement  et  se  maintient 
irrégulièrement  jusqu'au  2  janvier  dans  les  environs  de  38°  le  soir,  parfois 
plus  haut,  pour  redescendre  le  matin  à  37°  ou  37°,j.  L'auscultation 
montre  des  rôles  gros  et  moyens  et  une  respiration  un  peu  rude,  mais 
pas  de  râles  fins  ni  de  souffle. 

Guérison  complète,  sauf  un  coryza  qui  persistait  encore  à  son  départ. 

Observation  V.  —  5°  Ross..,  Enfant  de  un  mois. 

Sa  mère  étant  entrée  comme  nourrice  la  veille  du  jour  où  l'épidémie 
de  coqueluche  fut  reconnue  et  les  admissions  suspendues,  cet  enfant  se 
trouvait  dans  des  conditions  exceptionnelles  pour  nous  permettre  de  fixer 
chez  lui  la  durée  de  l'incubation. 

Entré  le  14'  octobre,  il  commence  à  tousser  le  20  octobre. 

Les  quintes  avec  reprise  surviennent  deux  à  trois  jours  après,  mais  ne 
durent  qu'une  dizaine  de  jours.  Dans  la  suite,  il  continue  encore  à  tousser 
quelque  peu  jusqu'en  janvier,  mais  sans  quintes. 

Au  commencement  de  décembre,  une  poussée  fébrile,  qui  ramène  les 
quintes  pendant  deux  jours  seulement,  est  occasionnée  par  une  otite 
suppurée  gauche.  La  fièvre  tombe  le  deuxième  jour,  dès  que  le  pus  s'est 
fait  jour  au  dehors. 
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Observation  M.  —  6°  Poe.,.^  Renée.  Enfant  de  dix  mois,  légèrement 
itichitique  ;  paraît  avoir  été  la  première  atteinte. 

Elle  a  présenté,  pendant  près  de  un  mois,  une  toux  quinteuse 
sans  rien  à  Tauscultation,  avant  Tapparition  des  reprises  caractéris- 
tiques. 

La  coqueluche,  qui  a  duré  de  six  semaines  à  deux  mois,  a  évolué  sans 
fiètre. 

Du  13  au  21  décembre,  alors  que  les  quintes  avaient  disparu,  survient 
une  broncho-pneumonie  (39»,5)  qui  dure  onze  jours  et  guérit  complètement. 
Observation  Vil.  —  7«  Har...^  Berthe.  Enfant  de  six  mois. 
Coqueluche  grave  durant  deux  mois. 

Après  guérison,  du  11  au  20  décembre,  broncho-pneumonie  grave  avec 

température     dépassant     kO"* 
(Voy.  diagr.  2).  Guérison. 

Observation  VIII.— 8°Garr.., 
Christian.  Enfant  de  quatre 
mois. 

Coqueluche  de  moyenne  in- 
tensité, durant  environ  six 
semaines. 

Hitant  guéri,  apparition,  le 
14   décembre,   de   gros   râles 
congestifs,  puis  de  bouffées  de 
râles  fins  avec  souffle  (tempé- 
rature 39°, 5).  Au  bout  de  dix 
jours,    défervescence   incom- 
plète    pendant    cinq    jours, 
puis    rechute    pendant    trois 
jours   avec  une  température 
de   39°;   enfin   défervescence 
définitive  et  guérison. 
Observation  IX.  —  9®  Bag...,  Antoinette.  Enfant  de  six  mois. 
Coqueluche  de  moyenne  intensité,  sans  complications. 
Observation  X.  —  10*»  Dupl...  Enfant  de  deux  mois  et  demi. 
N'a  présenté  que  des  accès  de  toux,  mais  sans  reprises  et  sans  quintes 
nettement  caractéristiques. 

Ces  accès  de  toux,  qui  ont  débuté  dans  les  premiers  jours  de  novembre, 
durent  encore  en  janvier,  quoique  plus  espacés. 


'^«r**r 


Fig.  5. 


Le  pavillon  renfermait  quatre  autres  nourrices,  dont  les 
enfants  avaient  deux  mois,  deux  mois  et  demi,  trois  mois  et 
trois  mois  et  demi. 

Ces  entants,  quoique  en  rapport  constant  avec  les  enfants 
des  nourrices  tombées  successivement  malades,  se  sont  mon- 
trés complètement  réfractaires  à  la  contagion.  On  ne  saurait, 
en  effet,  regarder  comme  de  la  coqueluche  la  bronchite 
fébrile  légère  et  en  tous  points  classique,  sans  toux  quinteuse, 
dont  Tun  d'eux  a  été  atteint  pendant  six  jours,  et  qui  a  disparu 
sans  laisser  de  toux  persistante. 

Les  autres  n'ont  pas  toussé  un  seul  jour. 
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B,  —  Enfants  débiles. 

Le  1"  octobre,  le  Pavillon  renfeririciit  30  prématurés.  Du 
1'!'  au  15  octobre,  époque  à  laquelle  leB  admisisions  ont  été 
suspendues,  14  enfants  ont  été  reçus.  C'est  sur  ces 
44  enfants  (1),  dont  le  plus  grai^d  aon^bre  étaient  hospitalisés 
depuis  trois,  quatre  et  même  six  mois,  qu'ont  porté  nos 
recherches.  ' 

Nous  avons  vu  plus  haut  quelles  étaient  les  raisons  qui 
nous  ont  obligés  à  les  conserver  dans*  ce  milieu  dangereux. 
Sauf  un  très  petit  nombre,  retirés  à  la  fin  d'octobre  par  leur 
famille,  ils  ont  donc  séjourné  tous  dans  le  Pavillon  plusieurs 
semaines,  quelques-uns  même  toute  la  durée  de  l'épidémie. 

Allaités  par  des  nourrices  dont  les  enfants  étaient  atteints 
de  coqueluche,  ils  ont  été  constamment;  dans  des  conditions 
favorables  pour  contracter  la  maladie.  Toutefois,  ils  n'ont 
jamais  été  exposés  à  la  contagion  directe  d'un  enfant  tousseur. 

Contrairement  à  toute  attente,  le  nombre  des  prématurés 
atteints  a  été  extrêmement  restreint.  Un  seul  a  présenté  une 
coqueluche  nette.  Trois  autres  ont  eu  des  poussées  de  toux 
passagères,  qui,  en  toute  autre  circonstance,  n'auraient  pas 
attiré  l'attention.  Les  accidents  pulmonaires  ont  été,  durant 
cette  période,  plus  rares  que  généralement  dans  cette  saison. 
Enfin  la  mortalité  a  été  elle-même  plus  faible  que  la  moyenne 
habituelle.  On  voit  donc  que,  même  si  Un  certain  nombre  de 
cas  frustes  ont  passé  inaperçu,  l'épidéniie,  en  tout  état  de 
cause,  s'est  montrée  très  légère  et  très  bénigne  dans  ce  milieu 
où  le  pronostic  semblait  être  des  plus  graves. 

Observation  XI.  —  14*»  N*»  517.  Ca/v...  Né  le  8  septembre.  Apporté  le 
11  octobre,  pesant  1 550  grammes.  * 

Courbe  satisfaisante,  progressant  régulièrement  malgré  des  selles  un 
peu  vertes.  ,  / 

Se  met  à  tousser  le  21  octobre. 

Le  25  octobre,  apparition  de  quintes  nettes  avec  repiises. 

Jamais  d'élévation  de  température. 

La  courbe  de  poids  continue  à  monter  jusqu -à  la  veille  de  la  mort,  qui 
a  lieu  le  27  octobre,  sept  jours  après  l^  djébut  de.  la  coqueluche 
(Voy.  diagr.  3). 

(1)  Nous  ne  tenoas  pas  compte  des  enrants  apportés  moribonds  et-  décédés 
dans  la  journée  de  leur  entrée,  qui  ne  sauraien  tnous  intéresser  au  point  de 
vue  épidémique.  Par  contre,  nous  faisons  rentrer  dans  cette  statistique  tous 
les  enfants  apportés  en  mauvais  état  et  morts,  dans  les  deux  à  trois  Jours,  de 
septicémie,  de  syphilis,  d'entérite,  etc.,  etc.*    :  >  ^ 
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A  Tautopsie,  les  seules  lésions  manifestes  étaient  les  gommes  du  foie 
et  une  rate  semoule. 


Les  trois  autres  débiles  ayant  présenté  quelques  symp- 
tômes que  Ton  pourrait  interpréter  comme  des  coqueluchettes 
sont  les  suivants  : 

Observation  XII.  —  12°  N<»  496.  Bonn...  Entré  dans  le  Pavillon  le 26  sep- 
tembre, pesant  1  690  grammes.  Tendance  à  la  diarrhée  et  aux  selles  vertes. 

Le  16  octobre,  cyanose  et  toux,  sans  fièvre  et  sans  quintes  à  lausculta- 
tion.  Ces  accidents  disparaissent  rapidement,  mais  Tenfant  vomit 
fréquemment  après  les  tétées. 

Le  30  octobre,  reprise  de  la  toux  pendant  vingt-quatre  heures.  Pas  de 
lièvre. 

La  toux  ne  persiste  pas,  mais  Tenfant  vomit  presque  après  chaque 
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Fig.  3. 

tetée,  ce  qui  force  à  l'alimenter  fréquemment  et  peu  à  la  fois.  Couibe  de 
poids  stationnaire.  Selles  vertes  ou  demi-liquides. 

Mort  environ  un  mois  plus  tard,  le  26  novembre,  sans  avoir  manifesté 
d'autres  symptômes  respiratoires,  après  avoir  présenté  pendant  deux 
jours  une  augmentation  de  poids  due  à  un  œdème  des  membres  et  une 
tendance  à  l'hypothermie. 

Observation  XIH.  —  13«  N«  373.  haf...  Né  le  7  juillet.  Entré  le  18  juillet 
dans  le  Pavillon,  pesant  1100  grammes,  avec  infection  ombilicale, 
œdème  des  membres  inférieurs,  contracture  de  l'avant-bras  et  hypo- 
thermie (33«). 

Réchauffement  difficile.  La  température  oscille  pendant  huit  jours 
entre  33*»  et  36o  et  ne  devient  régulière  qu'à  la  troisième  semaine.  Selles 
normales.  Progression  du  poids' faible  mais  régulière. 
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Dans  la  première  quinzaine  d'août^  tendance  à  la  diarrhée  avec  hypo- 
thermie,  sans  influence  sur  le  poids,  puis  retour  à  l'état  normal. 

Mis  au  berceau  le  10  octobre,  courbe  régulière  jusqu'au  15  novembre, 
puis  courbe  station naire  en  plateau. 

Le  15  décembre,  apparition  d'une  toux  quinteuse,  mais  sans  reprises.  A 
Tauscultation,  râles  fins.  La  température  ne  s'élève  que  quarante-huit 
heures  à37o,5,puis  redevient  normale. 

La  toux  et  les  signes  stéthoscf»piques  disparament  au  bout  de  deux  jours  ; 
mais  la  courbe  demeure  station  naire  malgré  un  excellent  état  du  tube 
digestif. 

Mort  subite  le  11  janvier,  sans  autre  symptôme  pathologique,  vingt- 
quatre  jours  après  la  disparition  des  accidents  pulmonaires. 

A  Tautopsie,  on  ne  trouve  qu'une  congestion  diffuse  des  poumons, 
lésion  trop  fréquente  chez  les  prématurés  pour  que  nous  osions  lui 
attribuer  une  signification  précise  dans  le  cas  particulier. 

Observation  XIV.  — 14®  No449.  Farg,.,,  Jumeau  né  le  7  septembre.  Entré 
le  môme  jour  dans  le  Pavillon,  pesant  1  550  grammes  et  en  hypothermie 
(33»,6).  Réchauffement  difficile.  Oscillations  pendant  dix  joui-s  entre  ^i'^ 
etse*».  Courbe  de  poids  irrégulière.  Vomissements  faciles  après  les  tétées. 

Le  28  octobre,  il  est  pris,  pendant  vingt-quatre  heures,  d'une  toux 
quinteuse.  L'auscultation  montre  des  râles  fins  disséminés.  La  tempéra- 
ture monte  ce  soir-là  à  39°. 

Tous  ces  symptômes  disparaissent  le  lendemain. 

La  courbe  de  poids,  stationnaire  du  5  novembre  au  15  décembre, 
progresse  ensuite  régulièrement  et  n'est  pas  influencée  le  21  décembre^ 
où  l'enfant  se  remet  à  tousser  pendant  vingt-quatre  heures  a>ec  une 
température  momentanée  de  39®. 

Cet  incident  n'a  pas  plus  de  suite  que  le  pi^écédent.  Le  poids  continuait 
à  s'élever  normalement,  les  selles  étaient  régulières,  lorsque  l'enfant 
meurt  subitement  le  7  janvier,  après  s'être  remis  à  tousser  un  peu  la 
veille.  L'autopsie  n'a,  malheureusement,  pas  pu  être  faite. 

S'agit-il,  dans  ces  derniers  cas,  de  formes  frustes  de  coque- 
luche ? 

Dans  ces  trois  observations,  la  toux,  généralement  quin- 
teuse, il  est  vrai,  mais  sans  reprises,  ne  dure  qu*un  à  deux 
jours  pour  disparaître  complètement.  La  fièvre  et  les  signes 
stéthoscopiques,  qui  ont  apparu  simultanément  dans  deux  cas^ 
n'ont  pas  une  durée  plus  longue.  Ces  enfants  ont  succombé 
dans  la  suite,  mais  dix-sept,  vingt-quatre  et  vingt-sept  jours 
après  la  disparition  de  leurs  accidents  respiratoires. 

Cette  évolution  est  plutôt  celle  d*une  très  légère  congestion 
pulmonaire,  accident  très  fréquent,  presque  banal  chez  les 
nouveau-nés.  Nous  devions,  cependant,  signaler  ces  trois  cas, 
car  on  peut  y  voir  Tinfluence  du  milieu  épidémique  et  les 
interpréter  comme  des  coque luchettes  très  légères  et  anor- 
males, à  rapprocher  des  formes  frustes  durant  trois  jours 
décrites  par  Trousseau. 

On  doit,  enfin,  rattacher  peut-être  à  l'épidémie  le  n°  521 
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Guer, ..,  entré  le  14  octobre,  pesant  1320  grammes  et  mort  cinq 
jours  après  de  broncho-pneumonie.  Cet  enfant  n'a,  du  reste, 
présenté  aucun  signe  de  coqueluche,  mais  on  connaît  les  rap- 
ports intimes  qui  unissent  les  deux  affections. 

Pour  être  complets,  nous  ajouterons  que  8  enfants  ont 
eu  de  la  bronchite  légère  apyrétique  classique  évoluant  en 
deux  ou  trois  jours  avec  quelques  gros  râles  buUeux  et  toux 
non  quinteuse.  Il  serait  excessif,  croyons-nous,  de  chercher 
à  les  rattacher  à  l'épidémie  régnante. 

Ainsi,  sur  44  prématurés,  1  seul  a  été  atteint  de  coque- 
luche. 3  ont  présenté  de  légères  poussées  de  congestion 
pulmonaire  durant  un  à  deux  jours  et  guérissant  spontané- 
ment aussi  vite  qu'elles  s'étaient  développées.  On  voit  donc 
que,  quoiqu'ils  aient  vécu  pendant  plusieurs  semaines  dans 
ce  milieu  épidémique,  les  prématurés  n'ont  donné  que  peu  de 
prise  à  la  contagion. 

Les  accidents  pulmonaires  de  toute  nature  ont  été,  du 
reste,  moins  nombreux  que  les  autres  années  à  pareille 
époque. 

Si,  au  cours  de  cette  épidémie,  la  mortalité  ne  semble  pas 
avoir  été  notable,  la  mortalité  générale  n'a  pas  été  non  plus 
plus  accusée  que  d'habitude. 

En  éliminant  les  enfants  apportés  moribonds  et  décédés  le 
jour  de  leur  entrée,  qui  ne  sauraient  intéresser  au  point  de 
vue  de  cette  statistique,  mais  en  y  comprenant  ceux,  toujours 
très  nombreux,  apportés  en  mauvais  état,  atteints  de  syphilis, 
d'entérite,  de  septicémie,  etc.,  etc.,  et  qui  ont  succombé  deux 
à  trois  jours  après  leur  entrée,  nous  voyons  que,  sur  44  débiles, 
22  (soit  50  p.  100)  sont  sortis  bien  portants  du  Pavillon.  C'est 
a  peu  près  le  chiffre  des  guérisons  obtenues  en  1900;  ces 
résultats  sont  même  un  peu  supérieurs  à  la  moyenne  générale 
des  quatre  dernières  années  (1). 

Ce  petit  nombre  d'accidents  pulmonaires  de  toutes  espèces, 
au  cour&de  cette  épidémie,  et  cette  faible  mortalité  générale 
relative,  plutôt  inférieure  à  la  moyenne,  devaient  être  rele- 
vés. Cela  surtout,  en  effet,  semble  nous  indiquer  que,  en 
dehors  des  cas  suspects  relatés  plus  haut,  il  n'y  a  effective- 
ment pas  eu,  dans  le  Pavillon,  d'autres  cas  frustes  qui  auraient 
été  méconnus. 

(1)  PoRAK  et  Durante,  FoDclionnement  et  statistique  du  Pavillon  des  Débiles 
à  la  Maternité,  de  février  1898  à  1902  {Arck,  de  rhéd,  des  enfants,  tiov.  1902). 
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II 

Il  nous  reste  à  comparer  Tallure  générale  de  Tépidémie  que 
nous  avons  observée  avec  la  coqueluche  telle  qu'on  la  décrit 
dans  les  ouvrages  classiques,  et  particulièrement  chez  les 
enfants  de  moins  d'un  an. 

La  coqueluche,  disent  d'Espine  et  Picot,  est  tJ^ès  contagieuse 
;à.  toutes  les  périodes.  La  contagion  se  produit  surtout  par  rap- 
ports directs.  La  contagion  indirecte  ne  s'exerce,  pour  Comby, 
que  lorsqu*il  s'écoule  peu  de  temps  entre  la  visite  rendue  à 
Tenfant  malade  et  le  transporta  Tenfant  sain. 

La  réceptivité  de  Tenfant  pour  la  coqueluche  est  presque 
aussi  grande  que  celle  pour  la  rougeole.  D'après  d'Espine  et 
Picot,  la  réceptivité  est  au  moins  aussi  grande  dans  la  pre- 
mière enfance  que  plus  tard. 

D'après  Comby,  la  fréquence  atteint  son  maximum  entre 
deux  et  trois  ans,  mais  les  nourrissons  ne  jouissent  d aucune 
immunité.  Si  l'affection  est  plus  rare  chez  les  nouveau-nés 
(sur  557  cas,  Comby  n'en  a  vu  que  48  au-dessous  de  un  an), 
cela  tiendrait  à  l'isolement  relatif  dans  lequel  vivent  ces  jeunes 
sujets,  qui,  par  cela  même,  sont  moins  exposés  à  la  contagion. 

L'incubation  dure  de  deux  à  sept  jours  (Gerhardt),  parfois 
neuf  jours  (Richardière). 

La  première  période  aune  durée  qui  oscille  entre  cinq  jours 
et  un  mois,  mais  est,  en  moyenne,  de  quinze  jours.  Pendant 
cette  période,  la  fièvre  est  constante  pour  Comby,  inconstante 
pour  d'Espine  et  Picot. 

Pendant  la  deuxième  période,  qui  dure  de  quinze  jours  à 
deux  mois  (généralement  six  semaines),  la  fièvre  est  excep- 
tionnelle. Les  quintes,  dont  le  nombre  varie  suivant  la  gra- 
vité de  l'affection  (20  à  30  par  jour  dans  les  cas  moyens,  40 
à  50  et  même  100  dans  les  cas  graves),  augmentent  pendant 
deux  à  trois  semaines,  puis  diminuent  et  disparaissent  en 
quatre  à  cinq  semaines.  Chez  les  enfants  très  jeunes,  le  siffle- 
ment peut  manquer,  alors  que  la  cyanose  et  la  dyspnée  prédo- 
minent. 

La  troisième  période,  caractérisée  par  un  catarrhe  bron- 
chique simple,  dure  de  dix  à  quinze  jours,  mais  se  prolonge 
parfois  des  semaines. 
La  durée  totale  de  l'affection  oscille  entre  trois  semaines  et 
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deux  mois  (Barthezet  Rilliet).  Trousseau  a  observé  des  coque- 
luches, exceptionnellement  courtes,  ne  durant  pas  plus  de 
huit  jours  et  même  trois  jours  dans  un  cas. 

Parmi  les  complications,  la  plus  grave  est  la  broncho- 
pneumonie, qui  est  souvent  mortelle  lorsqu'elle  atteint  des 
enfants  au-dessous  de  deux  ans  (d'Espine  et  Picot).  PlusTenfant 
est  jeune,  plus  il  est  exposé  à  la  broncho-pneumonie  (Comby). 

Le  pronostic  est  grave  lorsque  les  quintes  dépassent  40  par 
jour  (Trousseau).  11  est  d'autant  plus  grave  que  V  enfant  est  plus 
jeune  (Comby). 

La  mortalité  est  en  moyenne  de  7  à  8  p.  100;  mais  elle  est 
plus  élevée  pour  la  coqueluche  hospitalisée  que  pour  la  coque- 
luche traitée  à  domicile. 

Chez  le  nouveau-né  et  T enfant  de  moins  de  deux  ans, la  mor- 
talité est  très  élevée  (Comby).  De  zéro  à  un  an,  elle  atteint 
27  p.  100,  d'après  Hagenbach.  Roger,  sur  16  cas  de  zéro  à  deux 
ans,  a  vu  11  décès,  soit  89  p.  100.  La  broncho-pneumonie 
entraîne  le  plus  souvent  la  mort.  Plus  de  la  moitié  des  enfants 
qui  en  sont  atteints  succombent  (d'Espine  et  Picot).  Sur 
68  coqueluches  d'âges  divers  ayant  présenté  cette  complica- 
tion, Roger  a  constaté  51  décès,  ce  qui  porte  la  mortalité  à 
75  p.  100  au  lieu  de  7  à  8  p.  100. 

D'après  ce  qui  précède,  on  voit  que  les  auteurs  classiques 
sont  d'accord  pour  regarder  la  coqueluche  comme  une  affection 
extrêmement  contagieuse,  d'autant  plus  grave  que  le  sujet  est 
plus  jeune,  et  pour  considérer  la  broncho-pneumonie  chez  le 
coquelucheux  de  moins  d'un  an  comme  une  complication 
presque  toujours  mortelle. 

L'épidémie  que  nous  avons  observée,  si  atténuée  chez  les 
débiles,  plus  marquée  chez  les  enfants  de  nourrices,  semble 
différer  par  plusieurs  points  de  ces  données  classiques  et  tendre 
à  améliorer  quelque  peu  la  sévérité  de  leur  pronostic. 

Les  DÉBILES,  allaités  par  des  nourrices  dont  les  enfants 
avaient  la  coqueluche,  ont  été  dans  les  conditions  les  plus 
favorables  pour  contracter  cette  maladie.  11  est  vrai  qu*il  n'y 
avait  pas  contact  direct  avec  les  coquelucheux;  mais  Comby 
admet  \di  contagion  indirecte,  et  celle-ci  ne  pouvait  rencontrer 
de  conditions  plus  favorables  pour  se  réaliser. 

Un  seul  débile,  cependant,  a  contracté  la  coqueluche.  Même 
si  Ton  admet  que  les  trois  autres,  qui  ont  présenté  une  conges- 
tion pulmonaire  légère  caractérisée  par  une  toux  plus  ou  moins 
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répétée,  avec  quelques  râles,  et  ne  durant  que  un,  deux  ou 
trois  jours  seulement,  ont  été  atteints  de  formes  frustes,  de 
coqueluchetles^  cela  ne  porterait  cependant  qu'à  4  le  nombre 
des  débiles  contagionnés  sur  les  44  hospitalisés  dans  le 
Pavillon. 

Enfîn  la  morbidité  et  la  mortalité  générales  des  débiles  ne 
se  sont  pas  trouvées  augmentées  pendant  ces  trois  mois 
d'épidémie. 

Ce  cas  unique  de  coqueluche  franche  et  ces  3  cas  de  coque* 
luchottes  (?)  sur  44  enfants  semblent  indiquer,  de  la  part  de 
ceux-ci,  une  très  faible  réceptivité^  presque  une  immunité  vis- 
à-vis  de  la  coqueluche,  si  on  la  compare  à  la  réceptivité 
excessive  des  enfants  plus  âgés  pour  cette  affection. 

Notons,  enfin,  que  le  seul  débile  ayant  eu  une  coqueluche 
avérée  était  un  syphilitique  et  devait,  par  cela  même,  être 
moins  résistant. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  cette  épidémie  presque 
avortée  chez  les  prématurés.  Le  seul  point  intéressant  a  été  sa 
très  faible  extension.  Mais,  par  cela  môme,  elle  se  prête  mal  à 
Tétude  de  TafTection  elle-même,  que  Ton  ne  saurait  décrire 
d'après  un  cas  unique,  dont  les  seuls  cars^ctères  un  peu  parti- 
culiers ont  été  le  début  dix  jours  après  l'entrée,  une  période 
catarrhale  de  trois  jours  seulement  et  l'apyrexie  constante  du 
petit  malade. 

L'épidémie  chez  les  enfants  de  nourrices,  bien  différente  de 
la  première,  permet  une  étude  plus  complète.  Les  cas  sont 
plus  nombreux  et  mieux  dessinés.  C'est  elle  que  nous  aurons 
uniquement  en  vue  dans  les  considérations  qui  suivent. 

Chez  les  enfants  de  nourrices,  la  réceptivités  été  assez  grande. 
Toutefois  4  sur  14,  soit  près  du  tiers,  ont  échappé  à  la  conta- 
gion malgré  leur  voisinage  immédiat  avec  les  malades. 

Les  premiers  petits  malades  n'ont  pas  contagionné  simulta- 
nément tous  les  autres,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  par  le  tableau 
.suivant,  donnant  \q^  dates  de  début  de  la  coqueluche  : 

~    ^^^ (  fln  septembre. 

—    Mouz 6  octobre. 

L'extension  de  l'épidémie  s'est  faite  très  irrégulièrement. 
Les   cas  se    sont    développés    en  quelque  sorte    isolément 


PourJos.»... 

10  octobre. 

—    nous... 

20      — 

—    DupL.. 

début  noveaibrè 

—    CouHS. . 

16  novembre. 

—    Lestr., 

l*''  décembre. 
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et   successivement    sur  une  durée  de    plus  de  deux  mois. 

Tous  les  enfants  étaient,  cependant,  sensiblement  dans  les 
mômes  conditions  au  point  de  vue  de  la  contagion,  que  la 
proximité  des  berceaux  ne  semble  pas  avoir  favorisée  plus  que 
leur  étoignement  ne  Ta  empêchée. 

Pour  ceux  qui  n'ont  présenté  les  j)remiers  symptômes  de  la 
maladie  qu'en  novembre,  comme  Conss.,.^  DupL..,  ou  le 
1"  décembre,  comme  Lw/r...,  on  ne  saurait  ad  mettre  une  incu- 
bation de  deux  à  quatre  semaines.  Ils  se  sont  évidemment 
montrés  longtemps  réfractaires  au  milieu  épidémique  dans 
lequel  ils  vivaient  et  ont  présenté  une  certaine  immunité,  qui 
a  disparu  à  un  moment  donné.  En  fait,  dans  deux  de  ces  cas, 
huit  à  quinze  jours  avant  le  début,  ces  enfants  ont  eu  un  peu 
de  diarrhée  et  de  selles  mal  digc'^rées.  11  n'est  pas  improbable 
d'admettre  que  ces  troubles  digestifs  ont  diminué  leur  résis- 
tance et  les  ont  mis  en  état  de  réceptivité  pour  une  affection 
vis-à-vis  de  laquelle  ils  présentaient  jusqucrlà  une  immunité 
plus  ou  moins  parfaite. 

Cette  marche  de  l'épidémie  a  rendu  le  plus  souvent  impos- 
sible l'estimation  de  la  période  d'incubation,  qui  n'a  pu  être 
exactement  établie  que  dans  un  cas.  La  nourrice  Ross,..,  ayant 
été  admise  la  veille  de  la  mise  en  quarantaine  du  Pavillon, 
son  enfant  a  commencé  à  tousser  six  jours  après.  Ce  délai 
est  celui  de  la  coqueluche  régulière. 

La  durée  de  la  période  catarrhale  a  été  de  près  d'un  mois 
pour  les  deux  premiers  cas  ;  de  plus  de  quinze  jours  pour  les 
deux  suivants.  Pour  les  autres,  elle  s'est  raccourcie  et  est 
tombée  à  huit  à  dix  jours. 

Le  nombre  de  quintes  a  été  extrêmement  variable.  Monz... 
n'a  pas  été  au-delà  de  20  à  25  par  jour.  Couss...  en  avait  en 
moyenne  30  à  40  et  a  même  dépassé  45. 

Les  quintes  classiques  ontfaitdéfautchez  Z)t//>/...,  qui  était  un 
des  plus  jeunes  malades  (deux  mois  et  demi). 

Fièvre.  —  Le  début  de  l'affection  a  été  apyrétiquechez/os^...^ 
Monz...  eïRoss...  11  s'est  signale  chez  Couss...  par  une  ascension 
à  39°  le  premier  jour,  mais  ne  durant  que  vingt-quatre  heures 
(Voy.  diagr.  1).  Chez  Lestr...,  le  thermomètre  s'élève  le 
deuxième  jour,  mais  il  s'agit  d'un  cas  compliqué  dès  le  début 
d'accidents  pulmonaires. 

La  coqueluche  a  évolué  d'une  façon  apyrétique  chez  Har.,. 
et  Ross...  Il  en  est  de   môme   de  Couss...  et  de  Poe...,  chez 
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lesquels  la  température  est  demeurée  normale  jusqu'au  jour 
où  sont  survenues  les  complications  pulmonaires.  — 
Monz...  n'a  montré,  au  cours  de  la  période  d'état,  qu'une 
petite  élévation  thermique  de  vingt-quatre  heures;  Joss..,. 
en  a  présenté  plusieurs  répétées,  jusqu'au  moment  où  sa  bron- 
cho-pneumonie s'est  déclarée  ;  Lestr...  seul  a  eu  un  état  fébrile 
irrégulier,  mais  presque  constant,  au  cours  de  toute  sa 
maladie. 

Si  l'on  tient  compte  que  Lestr...  a  présenté,  presque  dès  le 
début,  des  accidents  pulmonaires  qui  se  sont  peu  à  peu  aggravés 
pour  aboutir  finalement  à  une  broncho-pneumonie  ;  que  Monz... 
n'a  présenté  qu'une  seule  ascension  passagère  pour  redes- 
cendre le  lendemain  à  la  normale,  il  semble  que  Ton  peut  dire 
que  la  coqueluche  a  généralement  évolué  chez  ces  enfants  d'une 
façon  apoétique  et  que  les  élévations  du  thermomètre  ont 
relevé  le  plus  souvent  des  complications  plus  ou  moins  graves 
du  côté  du  système  respiratoire. 

Complications.  —  Nous  n'avons  pas  observé  d'ulcéra- 
tion de  la  langue,  quoique  plusieurs  de  ces  enfants  eussent 
des  dents.  Les  phénomènes  nerveux  ont  également  fait 
défaut. 

Ross...  a  présenté,  vers  la  fin  de  la  période  d'état,  une  otite 
suppurée  gauche  qui  a  occasionné  deux  jours  de  fièvre.  La 
température  est  tombée  dès  que  le  pus  s'est  fait  jour  au 
dehors. 

Les  complications  pulmonaires^  dont  plusieurs  graves,  ont 
été  fréquentes,  puisque  7  enfants  sur  10  en  ont  présenté. 

Monz...  et  Couss...  n'ont  eu  que  de  Isl  congestion  pulmonaire 
avec  une  température  ne  dépassant  pas  38**  pour  le  premier 
et  39*  pour  le  second. 

Garr...^  Bar...y  Poe,..,  Lestr...,  Joss...,  ont  présenté  une 
broncho-pneumonie  type  avec  souffle,  bouffées  de  râles  fins  et 
température  dépassant  39'',  même  iO""  dans  un  cas. 

Ces  accidents  ont  généralement  apparu  brusquement.  Cepen- 
dant, chez  Joss...y  ils  ont  été  précédés  d*oscillations  thermiques 
irrégulières,  un  certain  temps  avant  toute  localisation  pulmo- 
naire. 

Ces  accidents  ont  éclaté  chez  Garr...,  Har...,  Poe...  y  Monz..., 
après  la  guérison  de  la  coqueluche;  chez  Couss... ^  Joss..., 
Lestr...j  au  cours  de  la  coqueluche.  Ces  complications  ont,  en 
effet,  apparu  presque  toutes  en  même  temps,  surprenant  les 


336  PORAK  ET  DURANTE 

enfants  à  une  période  quelconque  de  leur  coqueluche.  On  peut 
en  juger  par  le  tableau  suivant  : 

Le«/r..  BroDcho-pncumonie. ...    du   &   au    30   déc.    (coqueluche  ayant  débuté 

le  !«'  décembre). 

liar.,,  Id.  .f..    du   11    au  30  déc.    (pendant  la  convalescence 

de  la  coqueluche). 

Joss.,.  Id.  ....    du  13  au   20   déc.    (précédée  d^une  période 

fébrile  irréguliëre). 

Poe.,..  Id.  ....     du   13    au  31  déc.    (convalescence  de  la  co- 

queluche). 

Upnz..  Congestion  pulmonaire,    du  13  déc.  au  2  jany.    (convalescence  de  la  co- 
queluche). 

Garr..  Broncho- pneumonie, 

avec  rechutes du    14  au  24  déc.    (convalescence  de  la  co- 
queluche). 

Couss.  Congestion  pulmonaire,    du    15  au  37   déc. 

Il  s'agit  bien  nettement  là  d*une  épidémie  surajoutée  ayant 
frappé  presque  simultanément  tous  les  enfants  prédisposés  par 
leur  coqueluche. 

Il  n'est  pas  sans  intérêt  d'opposer  la  contagion  en  bloc  de 
ces  accidents  pulmonaires  à  la  diffusion  lentement  progressive 
de  la  coqueluche  elle-même. 

La  durée  de  ces  accidents  pulmonaires  a  été  en  moyenne  de 
huit  à  dix  jours.  Toutefois,  chez  Lestr.,,^  il  ont  affecté  une 
allure  moins  rapide  et  n'ont  cédé  qu'au  vingt-cinquième  jour. 
Chez  Garr...,  une  fausse  défervescence  est  survenue  au  dixième 
jour,  suivie,  au  bout  de  cinq  jours,  d'une  rechute  de 
trois  jours  avant  laguérison  définitive. 

Les  complications  pulmonaires  survenant  chez  ces  coque- 
lucheux  de  moins  d'un  an  donnent,  en  général,  une  mortalité 
considérable  (75  à  89  p.  100).  —  Notre  épidémie  se  distingue 
très  heureusement  par  ce  résultat  inattendu  que,  sur  les 
10  enfants,  dont  5  ont  présenté  de  la  broncho-pneumonie  et 
2  de  la  congestion  pulmonaire,  nous  n'avons  eu  aucun  décès. 

La  e/t/ree  moyenne  des  coqueluches  jusqu'à  la  fin  des  quintes 
a  été  de  deux  mois  et  demi  à  trois  mois.  Chez  ffar...,  les  quintes 
ont  disparu  au  bout  de  deux  mois  et  chez  Garr.,.,  déjà  au  bout 
de  six  semaines.  Chez  Ross...  y  le  plus  jeune  de  tous,  elle  n'ont 
duré  qu'une  dizaine  de  jours.  Par  contre  Dupl...  et  Joss...  ont 
quitté  le  Pavillon  deux  mois  et  demi  et  trois  mois  après  le  début 
de  Taffection  en  présentant  encore,  de  temps  en  temps,  quelques 
accès  de  toux  quinteuse. 

La  ^raviV^  de  l'affection,  en  dehors  de  toute  complication, 
parait  avoir  été  inversement  proportionnelle  à  l'âge.  Les  deux 
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cas  les  plus  légers  ont  été  ceux  de  Ross,.,^  âgé  de  un  mois, 
dont  les  quintes  n'ont  duré  que  dix  jours,  et  de /><//?/...,  âgé  de 
deux  mois  et  demi,  qui  n'a  jamais  eu  de  quintes  nettes.  Enfin 
les  4  enfants  échappés  à  la  contagion  comptaient  aussi  parmi 
les  plus  jeunes. 

Traitement.  —  Contre  la  coqueluche^  nous  avons  essayé 
d  abord  le  bromoforme^  à  ladose  de  11  à  IV  gouttes  par  jour.  Ce 
médicament  ne  nous  a  pas  donné  de  résultats  appréciables  et 
n*a  pas  paru  diminuer  notablement  les  quintes,  sauf  une  fois 
où,  l'ayant  employé  à  dose  un  peu  plus  forte,  nous  avons 
constaté  des  signes  d'intoxication.  Nous  y  avons  donc  renoncé^ 
sauf  pour  les  cas  très  bénins  ne  nécessitant  aucune  théra- 
peutique particulièrement  efficace* 

Nous  nous  sommes,  au  contraire,  bien  trouvés,  au  point  de 
vue  des  quintes,  de  l'ancienne  thérapeutique  par  la  teinture 
de  Grindelia  robusta  à  la  dose  de  X  gouttes  en  moyenne  par 
jour,  et  par  la  teinture  de  belladone  à  la  dose  de  II  gouttes  en 
moyenne. 

La  quantité  de  belladone  était  déterminée  par  le  nombre 
et  par  l'intensité  des  quintes.  Mais  son  administration 
demande  à  être  attentivement  surveillée  pour  ne  pas  dépasser 
la  dose  de  tolérance  variable  avec  chaque  petit  malade.  Elle 
doit  être  arrêtée  dès  que  l'effet  calmant  est  obtenu. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  nous  avons  vu  les  quintes 
diminuer  non  pas  de  nombre,  mais  d'intensité,  et  permettre, 
ce  qui  est  important,  une  alimentation  régulière. 

Contre  les  complications  pulmonaires^  nous  avons  fait  don- 
ner toutes  les  trois  heures,  chaque  fois  que  la  température 
dépassait  SS"",  des  bains  progressivement  refroidis,  qui  ont 
amené  assez  régulièrement  une  défervescence  de  1*"  à  1%5  et 
même  2^*  et  paraissaient  avoir  une  heureuse  influence  sur 
l'état  général. 

Le  benzoate  de  soude  à  la  dose  de  1  gramme  à  1»',20  a  élé 
administré  chaque  fois  que  les  poumons  ont  été  touchés  même 
légèrement.  On  y  adjoignait,  à  la  même  dose,  de  Y  acétate 
d'ammoniaque  lorsque  les  râles  devenaient  fins  et  nombreux 
ou  lorsqu'il  y  avait  tendance  à  la  dépression. 

Ainsi  qu'on  le  voit,  la  thérapeutique  instituée  a  été  simple. 
Nous  nous  sommes  bornés  à  suivre  les  indications  les  plus 
urgentes,  mais  en  agissant  toujours  de  préférence  par  doses 
fractionnées  réparties  sur  toute  la  journée,  plutôt  que  par 
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doses  plus  fortes  administrées  en  deux  à  trois  fois  seulement. 

En  RÉSUMÉ,  cette  épidémie  de  coqueluche  au  Pavillon  des 
Débiles  de  la  Maternité  nous  a  paru  intéressante  à  différents 
points  de  vue  : 

l'^Chcz  les  prématurés,  la  réceptivité  s'est  montrée  extrê- 
mement faible,  puisque  sur  44  sujets  nous  n'avons  vu  qu'une 
coqueluche  vraie  et  peut-être  trois  coqueluchettes  ; 

2''  Chez  les  enfants  de  nourrices,  qui,  presque  tous,  étaient  à 
une  alimentation  mixte  («ein  ou  lait  stérilisé),  la  réceptivité 
a  été  plus  marquée  ;  sur  14  enfants,  10  ont  été  atteints  ;  mais  4, 
qui  étaient  parmi  les  plus  jeunes,  ont  traversé  indemnes  toute 
l'épidémie  ; 

3^  L'épidémie  ne  s'est  pas  développée  brusquement,  mais 
s'est  propagée  lentement  et  irrégulièrement.  Certains  enfants, 
demeurés  indemnes  malgré  leurs  contacts  quotidiens  avec 
des  malades,  n'ont  contracté  la  coqueluche  qu'après  une  légère 
indisposition  autre  qui  a  semblé  les  y  prédisposer  en  diminuant 
leur  résistance  ; 

4"^  A  en  juger  d'après  les  faits  qui  précèdent,  il  semblerait 
donc  que  les  nouveau-nés  présentent,  d'une  façon  générale, 
une  réceptivité  moindre  pour  la  coqueluche  que  les  enfants 
plus  âgés.  Il  serait  toutefois  prématuré  d'entendre  généraliser 
de  telles  conclusions  de  l'étude  d'une  seule  épidémie  et  d'un  si 
petit  nombre  de  cas; 

S""  La  coqueluche,  en  dehors  de  toute  complication,  a 
évolué,  le  plus  souvent,  selon  le  type  apyrétique.  Ces  jeunes 
enfants  ont  mieux  toléré  leurs  quintes  que  les  enfants  plus 
âgés  et  ont  moins  souffert  dans  leur  état  général  ; 

6°  Les  premiers  cas  de  l'épidémie  se  sont  caractérisés  par 
une  longueur  anormale  de  la  première  période  (catarrhale), 
qui,  dans  la  suite,  s'est  raccourcie  de  plus  en  plus  ; 

7°  Les  deux  enfants  les  plus  jeunes  (un  mois  et  deux  mois 
et  demi)  ont  eu  les  coqueluches  les  plus  bénignes.  Contrai- 
rement à  ce  qui  est  généralement  admis,  le  jeune  âge  ne 
semble  donc,  pas  devoir  impliquer  un  pronostic  nécessairement 
sombre  ; 

•  8^  Les  -complications  pulmonaires  ont  été  fréquentes 
(7  sur  10).  Dans  2  cas^  elles  n'ont  pas  dépassé  la  congestion 
pulmonaire;  Dans  S  cas,:  il  s'est  agi  de  broncho-pneumonies 
types.  Ces  complications  ont.  apparu  toutes  simultanément  - 
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comme  une  seconde  épidémie  venant  se  greffer  sur  la 
première  ; 

9*"  Le  traitement,  très  simple,  a  consisté  essentiellement  : 
contre  les  quintes  de  la  coqueluche,  en  belladone  et  Grindelia 
robusta;  —  contre  les  complications  pulmonaires,  en  bains 
refroidis,  benzoate  de  soude  et  acétate  d'ammoniaque  ; 

10*"  La  mortalité  de  la  coqueluche  passe  pour  être  très 
forte  chez  les  enfants  au-dessous  de  un  an,  et  la  plupart  de 
ces  petits  malades  succomberaient  lorsque  survient  une 
broncho-pneumonie. 

Sous  ce  rapport,  Tépidémie  que  nous  avons  observée  est 
une  heureuse  exception.  Sur  les  10  enfants  de  nourrices,  dont 
un  avait  dix  mois  et  les  autres  entre  un  et  six  mois,  malgré 
des  complications  pulmonaires  survenues  chez  7  d'entre  eux, 
nous  n'avons  eu  à  déplorer  ati^rtin  décès. 

Cette  quasi-immunité  des  prématurés,  d'une  part  ;  d'autre 
part,  chez  les  enfants  de  nourrices,  cette  absence  de  morta- 
lité, qui  a  déjoué  les  craintes  que  nous  avions  au  début, 
valaient,  croyons-nous,  la  peine  d'être  signalées. 


XII 

UN  CAS  D  ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE 
CHEZ  UN  ENFANT  DE  CINQ  ANS 

Par  M.  L.  BABONNEIZ. 

Travail  du  service  de  M.  le  profeeseur  Hutiael. 

Les  auteurs  classiques  divisent  les  amyotrophies  chroniques 
progressives  en  trois  types  distincts  :  le  type  Werdnig- 
Hoffmann,  propre  à  la  première  enfance;  le  type  des  amyo- 
trophies d'origine  neurotique  et  spinale,  qui  comprend  les 
formes  dites  C/iarcoi-Marie  et  Déjerine-Soilas  ;  et  enfin  le  type 
myopathique,  qui  se  subdivise  en  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique,  type  juvénile  d'Erb  et  type  Landouzy-Déjerine.  Cétle 
classification,  qui  est  celle  de  M.  Haushalter  (1),  présente  le 
grand  avantage  de  se  prêter  à  merveille  à  un  exposé  didac- 
tique des  amyotrophies  infantiles  ;  mais  elle  est  loin  d'englo- 
ber tous  les  cas.  On  peut,  en  effet,  observer  chez  l'enfant  des 
atrophies  musculaires  évoluant  d'une  façon  progressive  et  ne 
rentrant  dans  aucun  des  cadres  précédents.  C'est  ce  que  montre 
le  cas  suivant,  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Hutinel. 

Observation.  —  H...  Yvonne^  âgée  de  cinq  ans. 

Nous  ne  possédons  aucun  détail  sur  les  antécédents  héréditaires  ou  per^ 
sonnets  de  cette  enfant,  qui  a  été  abandonnée  par  ses  parents  il  y  a  quelques 
mois.  Tout  ce  que  nous  savons  de  son  histoire,  c'est  que,  placée  primiti- 
vement dans  une  agence,  à  la  campagne,  elle  n*a  pas  tardé  à  être  ren- 
voyée aux  Enfants-Assistés  pour  une  atrophie  musculaire  progressive  des 
muscles  des  extrémités. 

État  actuel  (le  2i  meii  1903).  —  Lenfant  a  un  peu  plus  de  cinq  ans, 
mais  elle  ne  porte  pas  son  âge.  Elle  est  petite  et  d^aspect  souffreteux, 
mais  très  intelligente,  et  elle  répond  avec  beaucoup  de  netteté  aux  diffé- 
rentes questions  qui  Lui  sont  posées. 

Ce  qui  frappe  dès  Tabord,  c  est  Vatrophie  musculaire  des  membres.  Aux 
membres  inférieurs,  les  petits  muscles  des  pieds  (interosseux,  pédieux) 
sont  très  nettement  atrophiés.  L*atrophie  des  muscles  de  la  jambe  est 
moins  considérable,  quoique  certaine.  A  la  cuisse,  Tamyotrophie  frappe 
à  peu  près  tous  les  muscles,  mais  prédomine  sur  certains  :  vaste  interne, 
droit  interne,  adducteurs. 

Cette  atrophie,  symétrique,  s'accompagne  d'une  diminution  notable  de 

(1)  Traité  Granchêr-Comby^Marfan^  t.  IV,  p.  653,  !'•  édit. 
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Ui  motililéj  plus  prononcée  à  droite  qu'à  gauche.  Du  cCté  droit,  Tenfant 
ne  peut  presque  plus  remuer  les  orteils  ;  les  mouvements  de  flexion  et 
distension  du  pied  sont  faibles  et  limités  ;  quant  aux  autres  mouvements 
segmentaires  du  membre,  ils  sont  relativement  conservés. 

Tronc»  —  Les  mouvements  à  effectuer  pour  passer  du  décubitus  dorsal 
à  la  situation  assise  et  pour  se  retourner  dans  son  lit  sont  encore  efTec-' 
tués  par  la  petite  malade,  mais  non  sans  peine. 

Membres  supérieurs,  —  Les  petits  muscles  des  mains  :  interosseux, 
muscles  de  Téminence  thénar  et  hypothénar,  présentent  une  atrophie 
typique  ;  les  masses  musculaires  des  éminences  thénar  et  hypothénar 
ont  fondu;  les  espaces  interosseux  sont  déprimés;  la  main  commence  k 
prendre  Taspect  classique  de  la  main  engrifTe.  A  cette  atrophie,  beaucoup 
plus  avancée  à  droite  qu'à  gauche,  correspond  une  diminution  marquée 
de  la  force  musculaire  des  mains.  Le  pouce  ne  peut  plus  ni  s'étendre,  ni 
se  porter  en  abduction,  ni  se  rapprocher  des  autres  doigts;  les  mouvements 
de  latéralité  des  doigts  sont  restreints;  les  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  sont  mieux  conservés. 

Mêmes  phénomènes  d'amyotrophie  aux  avant-bras  :  atrophie  plus  pro* 
noncée  à  droite  qu'à  gauche,  et  portant  surtout,  des  deux  côtés,  sur  le 
long  supinateur.  Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  du  poignet 
droit  s'effectuent  sans  aucune  force.  Le  bras  est  relativement  respecté. 
Les  muscles  de  la  racine  de  l'épaule  et,  en  particulier,  les  deltoïdes  sont 
normaux. 

Les  muscles  atrophiés  ne  paraissent  pas  agitésde  contractions  fibrillaireSj 
et  celles-ci  ont  constamment  manqué  au  cours  des  différents  examens 
subis  par  la  petite  malade.  Autres  signes  négatifs  :  à  aucun  moment,  on 
ne  note  l'existence  de  troubles  choréiques  ou  athétosiques  des  membres  ;  il 
n'y  a  pas  non  plus  de  tremblement  intentionnel. 

Les  divers  mouvements  :  flexion,  extension,  rotation,  de  la  tête  sur  le 
cou  sont  conservés.  Le  facial  est  intact.  Le  voile  du  palais  et  la  langue  ne 
sont  pas  atrophiés  et  se  meuvent  normalement,  lln'existe  pasde  troubles 
de  la  phonation  ni  de  la  déglutition. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  notablement  exagérés  (réflexes  achilléen, 
rotulîen,du  coude  et  du  poignet).  Cette  augmentation  de  l'activité  réflexe 
est  surtout  accusée  à  droite.  Des  deux  côtés,  on  peut  trouver  de  la  ti-épi- 
dation  spinale.  Le  signe  de  Babinski  est  en  extension.  Le  réflexe  massé- 
térin  parait  légèrement  exagéré. 

Les  troubles  trophiques  sont  surtout  nets  au  niveau  du  membre  supérieur, 
qui  est  froid  et  cyanose.  Il  existe  quelques  rétractions  fibro-tendineuses  au- 
tour de  l'articulation  tibio-tarsien ne  droite. 

La  sensibilité  parait  normale.  Les  masses  musculaires  et  les  gros  troncs  ner- 
veux ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression  ;  le  signe  de  Lasègue  manque. 

Il  n'y  a  pas  de  paralysie  oculaire,  mais,  dans  les  mouvements  de  laté- 
ralité extrême  des  yeux,  on  perçoit,  de  temps  à  autre,  quelques  secousses 
nystagmifùrmes. 

Les  sphincters  fonctionnent  normalement. 

Les  troubles  psychiques  font  défaut  :  l'enfant  répond  très  intelligem- 
ment, nous  l'avons  dit,  aux  questions  posées  ;  elle  parait  avoir  une  mé- 
moire sufflsamment  développée  pour  son  âge.  La  parole  est  normale, 
nullement  scandée. 

Il  n'existe  aucun  signe  de  troubles  cardio-pulmonaires  d'origine  bulbaire  ;  il 
n'y  a  pas,  non  plus,  de  paralysie  du  diaphragme. 

Vétat  général  est  des  plus  précaires  :  l'enfant  est  entrée  à  l'infirmerie 
pour  rougeole  et  coqueluche  compliquées  de  vulvite,  d'abcès  multiples 
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de  la  peau,  et  de  broncho-pneumonie  de  la  base  droite.  La  température 
atteint  38^,5  k  39"^  tous  les  soirs  pour  baisser,  le  matin,  de  quelques 
dixièmes  de  degi*é. 

Vn  mois  après,  Fatrophie  a  encore  progressé.  Les  petits  muscles  des 
mains  sont  très  diminués  de  volume,  et  les  mouvements  qu'ils  effectuent 
sont  très  diminués.  L*état  général  est  un  peu  amélioré.  M.  Hutinel  se 
décide  alors  à  envoyer  Tenfant  passer  Tété  à  Berck. 


En  résumé,  notre  petite  malade  présente,  depuis  une 
époque  qu*il  est  difficile  de  préciser,  des  phénomènes  d'atro- 
phie musculaire  à  marche  progressive.  Ces  phénomènes  frap- 
pent surtout  les  petits  muscles  des  mains  :  éminences  thénar 
et  hypothénar,  lombricaux  et  interosseux,  mais  on  peut  les 
retrouver  au  niveau  des  autres  segments  des  membres  supé- 
rieurs, et  môme  aux  membres  inférieurs.  Divers  symptômes 
concomitants  contribuent  à  déterminer  la  forme  de  cette 
amyotrophie,  ce  sont  :  Texagération  manifeste  de  tous  les 
réflexes  tendineux,  y  compris  le  réflexe  massé térin,  l'existence 
des  troubles  trophiques  accusés,  la  présence  de  quelques 
secousses  nystagmiformes  dans  les  mouvements  de  latéralité 
des  yeux.  Signes  négatifs  importants  :  il  n'y  a  pas  de  troubles 
intellectuels,  pas  de  mouvements  athétoso-choréiques  des 
membres,  pas  de  contractions  fibrillaires  des  muscles  en  voie 
d'atrophie. 

Quel  diagnostic  porter  dans  ce  cas  ? 


Il  nous  semble  facile  d'éliminer  dès  l'abord  toutes  les 
variétés  d'amyotrophies  chroniques  progressives  décrites  par 
M.  Haushalter  ;  dans  aucune  de  ces  variétés,  on  ne  note 
habituellement  de  phénomènes  spasmodiques  ;  de  plus,  cha- 
cune d'elles  se  caractérise  par  un  ensemble  de  symp- 
tômes très  différents  de  ceux  que  nous  avons  signalés  dans 
notre  cas. 

Vatrophie  musculaire  du  type  Werdnig^Hoffmann  n'est 
connue  que  depuis  peu.  Isolée  en  1890  par  Werdnig(l),elle 
est  considérée  par  cet  auteur  «  comme  une  atrophie  muscu- 
laire de  la  première  enfance,  comme  une  atrophie  musculaire 
familiale  qui,  eu  égard  à  sa  distribution  originelle  et  à  son 

(1)  G.  Wkhdhig,  Zwei  frûbinfantile  heredilftre  F&Uevoii  progret8i?er  Muskei- 
atrophie.  Arch.  f,  Psych,,  1890,  t.  XXXII.  faic.  3,  p.  437. 
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extension  progressive,  ne  répond  qu'aux  particularités  obser- 
vées jusqu'ici  dans  les  dystrophies  (myopathies),  mais  qui, 
dans  sa  rapide  évolution  ultérieure,  s'agrémente  des  signes 
les  plus  nets  d'une  affection  neurotique  et  doit  être  indubita- 
blement rapportée  à  une  dégénération  primitive  de  la  voie 
motrice  intra-spinale  ». 

Dans  un  second  mémoire,  paru  en  1894  (1),  Werdnig  pré- 
cise les  traits  cliniques  de  cette  nouvelle  variété  d'atrophie 
musculaire  progressive  :  «  Dans  des  familles  indemnes  de  toute 
tare  neuropathique,  deux  ou  trois  enfants,  jusque-là  bien  por- 
tants, tombent  malades  vers  l'âge  de  deux  mois,  sans  fièvre, 
sans  convulsions,  sans  autres  signes  d'une  infection,  donc 
d'une  façon  mal  dessinée,  insidieuse  ;  ils  ne  peuvent  plus  se 
servir  de  leurs  jambes,  et  leur  tronc  perd  l'aptitude  à  se  main- 
tenir fixe.  En  même  temps,  se  manifeste  une  tendance  à  la 
Hpomatose.  Les  enfants  frappés  de    la  sorte  n'apprennent 
jamais  à  marcher  et  ne   peuvent  se  tenir  debout  qu'autant 
qu'on  les  soutient.  On  constate  une  atrophie  et  une  parésie 
des  muscles  du  dos,  de  la  ceinture  pelvienne,  en  particulier 
des  muscles  fessiers  ;  elle  intéresse  d'une  façon  prépondérante 
le  quadriceps  fémoral.  Dans  sa  marche  chronique  et  progres- 
sive, la  maladie  se  propage  d'une  façon  symétrique  et  centri- 
fuge aux  muscles  de  la  ceinture  thoracique,  aux  muscles  péri- 
scapulaires,  aux  muscles   de  la  nuque  et  du  cou,  puis  aux 
autres  muscles  de  la   cuisse,  aux  muscles   des  bras,  puis 
encore  aux  muscles  des  jambes  et  des  avant-bras,  en   der- 
nier lieu  aux  muscles  de^  mains  et  des  pieds.  Il  s'agit  d'une 
atrophie  musculaire  en  masse.    Nulle  part  on  ne  constate 
d'hypertrophie  ou  de  pseudo-hypertrophie.  Il  peut  survenir 
des  manifestations  bulbaires,  des  tremblements  fibrillaires, 
des  contractures  secondaires.  Toujours  la  paralysie  est  flasque, 
accompagnée  des  signes  de  la  réaction  de  dégénérescence;  on 
constate  l'abolition  complète  des  réflexes  tendineux,  en  partie 
aussi  des  réflexes  cutanés.  Les  douleurs  font  défaut;  nulle 
part,  on  ne  développe  de  douleur  à  la  pression;   il  n'existe 
pas   de  troubles  de  la  sensibilité  objective.   Les  sphincters 
fonctionnent  normalement.  Le  développement  intellectuel  est 
bon.  Lestnuscles  subissent  une  fonte  extrême  ;  il  n'en  est  pas 
de  même  du  tissu  adipeux  sous-cutané.  Les  muscles  respi- 

(I)  Wsiioino,  Die  frUhinfaniile  progresiive  spinale  Amyotropbie.   Arch,  f, 
Psych,,  1894,  t.  XXVI,  fasc.  3,  p.  700. 
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rateùrs  sont  intéressés.  La  marche  de  la  maladie  est  rapide  ; 
le  dénoûment  fatal  survient,  au  plus  tard,  après  une  durée  de 
maladie  de  quelques  années  {i)  ». 

Nous  avons  tenu  à  reproduire  in  extenso  la  description  de 
Werdnig,  confirmée  par  les  recherches  d'HofTmann  (2),  pour 
bien  marquer^les  différences  qui  existent  entre  ce  type  d'atro- 
phie musculaire  progressive  et  notre  cas.  Quelle  comparaison 
établir  entre  une  atrophie  débutant  dans  la  première  enfance, 
frappant  d'abord  les  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  pour 
n'atteindre  qu'ultérieurement  les  mains  et  les  pieds,  restant 
flasque  d'un  bout  à  l'autre  de  son  évolution,  et  une  atrophie 
prédominante  aux  extrémités,  s'accompagnant  de  phénomènes 
spasmodiques  accusés,  évoluant  avec  une  certaine  lenteur 
chez  une  petite  fille  déjà  âgée  de  cinq  ans?  Nous  ne  nous 
arrêterons  donc  pas  à  ce  diagnostic,  qui  ne  présente  ni  diffi- 
culté sérieuse,  ni  véritable  intérêt. 


Nous  n'insisterons  pas  plus  sur  V atrophie  musculaire  du 
type  Charcot'Mariey  que  caractérisent  habituellement  l'exis- 
tence de  contractions  fibrillaires,  la  diminution  des  réflexes 
tendineux,  l'intensité  des  troubles  vaso-moteurs,  et  surtout 
le  début  de  Talrophie  par  les  membres  inférieurs.  Mais  il  peut 
arriver,  comme  l'ont  démontré  Dubreuilh  et  Hoffmann  (3), 
que  l'atrophie  musculaire  débute  parles  membres  Supérieurs, 
et  l'on  pourrait  se  demander  si,  chez  notre  petite. malade,  nous 
ne  nous  trouvons  pas  en  présence  d'un  fait  de  ce  genre.  L'exa- 
men attentif  de  notre  observation  nous  permet  d'écarter  cette 
hypothèse.  Jamais,  même  dans  les  formes  les  plus  anormales, 
l'atrophie  Charcot-Marie  ne  s'accompagne  d'exagération  des 
réflexes  ni  de  trépidation  épileptoïde  ;  jamais,  non  plus,  elle 
ne  se. complique  de  secousses  nystagmiformes  des  globes  ocu- 
laires. Nous  pouvons  donc,  de  par  ces  seuls  signes,  rejeter 
définitivement  le  diagnostic  d'atrophie  Charcot-Marie  à  début 
par  les  membres  supérieurs. 

(1)  D'après  M.  Raymond,  L'atrophie  musculaire  du  type  Werdiiig-Hoffmann. 
Cliniques,  6«  série,  p,  234. 

(?)  J.  Hoffmann,  Ueber  chroDische  Muskelatrophie  im  Kindeealterauf  f^miÛarer 
Basis.  Deuiscfi,  Zdlschrift  fur  Nervenheiik.,  J893. 

(3)  Cités  par  Ravmono,  lôc,  cit.^  p.  15t. 
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L*existence,  chez  notre  petite  malade,  d'un  symptôme  sur 
lequel  nous  avons  déjà  plusieurs  fois  insisté,  les  secousses 
nystagmiformes,  nous  permettent-elles  de  penser  à  une  néTyrt/e 
interstitielle  hypertrophiçue  1  On  sait  que,  sous  ce  nom, 
MM.  Déjerine  et  Sottas  ont  désigné  une  affection  «  à  évolu- 
tion lente  et  progressive,  caractérisée  par  les  symptômes  sui- 
vants :  ataxie  des  quatre  membres  avec  atrophie  musculaire  ; 
troubles  très  marqués  de  la  sensibilité,  avec  retard  de  la 
transmission;  douleurs  fulgurantes;  nystagmus,  myosis  avec 
signe  d'Argyll-Robertson  ;  eyphoscoliose  ;  hypertrophie  très 
marquée  avec  dureté  très  accusée  de  tous  les  troncs  nerveux 
accessibles  à  lapalpation  (1)  ». 

Entre  cette  atrophie  musculaire  frappant  exclusivement  les 
«nfants,  affectant  une  marche  progressive,  s'accompagnant  de 
nystagmus,  et  celle  présentée  par  notre  malade,  il  existe  bien 
quelques  points  de  comparaison.  Mais  les  dissemblances  sont 
encore  plus  frappantes  ;  l'existence  dans  celle-ci  de  phéno- 
mènes spasmodiques,  —  dans  celle-là  de  manifestations 
d'ordre  tabétique  (ataxie,  troubles  de  la  sensibilité ,  myosis,  etc.  ), 
de  eyphoscoliose  et  d'épaississement  des  nerfs,  différencie 
nettement  ces  deux  variétés  d'atrophie.  Ce  n'est  donc  pas  à 
une  névrite  interstitielle  hypertrophique  qu'il  convient  de 
rattacher  les  symptômes  observés  dans  notre  cas. 


L'hypothèse  d'une  myopathie  progressive  ne  nous  semble 
guère  acceptable,  elle  non  plus.  Elle  a  contre  elle  la  rapidité 
de  révolution,  la  systématisation  de  l'atrophie,  l'absence  dé 
pseudo-hypertrophie,  et  surtout  elle  est  en  désaccord  avec  les 
phénomènes  spasmodiques.  C'est  en  effet  un  des  caractères 
les  plus  constants  de  la  dystrophie  musculaire,  quelle  qu'en 
soit  la  variété,  de  s'accompagner  d'une  diminution  des 
réflexes  proportionnelle  à  Tatrophie.  Nous  conclurons  donc 
que  la  myopathie  n'est  pas  en  cause  ici;  les  symptômes  que 
présente  notre  petite  malade  ne  relèvent  pas  plus  d'une  myo-» 

(1)  DéjBHLNE,  Bevu€  de  médecine^  1896,  n»  11,  p.  881. 
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pathie  que  d'une  atrophie  Werdnig-Hoffmann,  d'une  atrophie 
Charcot-Marîe,  d'une  névrite  interstitielle  hypertrophique. 


Dans  le  groupe  des  affections  nerveuses  à  type  spasmodique, 
il  est  toute  une  série  de  maladies  auxquelles  nous  devons 
penser  dès  l'abord  :  ce  sont  celles  qui  ont  été  décrites  sous  le 
terme  générique  de  tabès  spasmodique.  On  sait  que,  sous  ce 
nom,  Charcot  a  désigné  un  ensemble  de  symptômes  que 
caractérisent  essentiellement  une  paralysie  spasmodique 
frappant  d'abord  et  surtout  les  membres  inférieurs,  pouvant 
ultérieurement  gagner  le  tronc  et  les  membres  supérieurs.  Ce 
tabès  spasmodique  de  Charcot,  auquel  Erb  a  donné  le  nom  de 
paralysie  spinale  spastique^  n'est  pas  une  entité  morbide 
défmie,  mais  bien  un  syndrome  :  «  La  description  que  nous 
en  ont  donnée  Charcot  et  Erb,  écrit  justement  M.  Raymond  (1), 
ne  s'applique  point  à  une  affection  bien  définie,  à  une  entité 
morbide,  mais  à  des  faits  disparates,  eu  égard  au  processus 
morbide  qui  peut  être  en  cause.  Ainsi  la  sclérose  en  plaques, 
dans  une  de  ses  formes  frustes,  peut  évoluer  sous  les  dehors 
du  tabès  spasmodique.  11  en  est  de  même,  encore,  de  cer- 
taines formes  de  scléroses  systématiques  combinées,  de  dégé- 
nérescences secondaires  de  la  moelle  consécutives  à  un  foyer 
de  myélite  transverse,  de  la  compression  de  la  moelle  par  une 
tumeur,  par  un  mal  de  Pott,  de  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique  à  sa  phase  initiale,  de  l'hydrocéphalie.  Sans  compter 
que  le  tabès  spasmodique  s'est  présenté  en  tant  qu'affection 
dynamique,  chez  des  sujets  à  l'autopsie  desquels  on  n'a  pas 
trouvé  de  lésions  appréciables  des  centres  nerveux.  » 

Chez  l'enfant,  le  tabès  spasmodique  peut  être  réalisé  soit 
par  la  maladie  de  Little,  soit  par  les  diplégies  cérébrales. 
Pour  M.  P.  Marie,  l'expression  de  tabès  spasmodique  infantile 
doit  être  exclusivement  réservée  à  la  première  de  ces  affec- 
tions. Pour  MM.  Raymond  et  Cestan,  au  contraire,  «  la 
maladie  de  Little  n  est,  somme  toute,  qu'une  des  modalités 
de  ces  affections  spasmo-paralytiques,  dont  les  principaux 
représentants  sont,  en  dehors  de  la  maladie  de  Little,  la  para- 
plégie spasmodique  infantile,  la  diplégie  cérébrale  infantile. 

"'F.  Ratmo«^o,  Paraplégie  spasmodique  familiale.  Areh.  de  méd.  de$  enflmU, 
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Ur^  entre  ces  divers  états  pathologiques  qui  réalisent,  chacun 
d'une  certaine  façon,  Tassociation  de  quelques  symptômes 
parmi  lesquels  dominent  la  contracture  et  la  paralysie,  il  est 
impossible  de  tracer  des  lignes  de  démarcation  qui  ne  soient 
point  artificielles,  à  quelque  point  de  vue  qu'on  se  place  » 
(Raymond). 

Quelle  qu'en  soit  la  cause  anatomique,  le  tabès  spasmodique 
présente  toujours  la  même  symptomatologie,  que  caractérisent 
l'existence  d'une  paralysie  spasmodique  frappant  surtout  les 
membres  inférieurs,  —  l'absence  constante  d'atrophie  mus- 
culaire. A  eux  seuls,  ces  deux  caractères  nous  permettent 
d'éliminer  le  diagnostic  de  tabès  spasmodique,  puisque,  chez 
notre  petite  malade,  la  paralysie  frappe  surtout  les  membres 
supérieurs  et  qu'à  leur  niveau,  comme  au  niveau  des  membres 
inférieurs,  elle  se  complique  d'une  atrophie  musculaire  évi- 
dente. Aucune  des  affections  qui  évoluent  sous  les  traits  de  la 
paralysie  spinale  spasmodique  ne  peut  donc  être  incriminée 
ici. 

De  ces  affections,  il  en  est  deux,  cependant,  qui  peuvent,  à 
un  moment  donné  de  leur  évolution,  s'accompagner  d'atrophie 
musculaire  :  ce  sont  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la 
sclérose  en  plaques,  dans  certaines  de  ses  formes  frustes. 

S'agit-il,  dans  notre  cas,  de  sclérose  latérale  amyotrophique^ 
Certes,  cette  hypothèse  expliquerait  à  merveille  l'atrophie 
musculaire  et  les  phénomènes  spasmodiques  ;  elle  permettrait 
aussi  de  comprendre  l'évolution  progressive  dès  accidents. 
Malheureusement,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  est  très 
rare  chez  l'enfant,  et  les  cas  qui  en  ont  été  rapportés  n'en- 
traînent  pas  la  conviction.  Seeligmfiller  (1)  a  vu  la  maladie 
débuter  à  l'âge  de  neuf  mois  successivement  chez  deux  frères 
âgés  de  dix  et  douze  ans;  Brown  (2)  en  signale  un  cas  chez  un 
garçon  de  quatorze  ans,  qui  en  était  atteint  depuis  trois  ans 
et  présentait  déjà  tous  les  signes  de  la  paralysie  bulbaire; 
Haroldet  Meyer  (3),  chez  un  jeune  enfant;  Gordon  (4),  chez 
un  garçon  de  quinze  ans. 

Ces   observations  ressortissent-elles  toutes  à  la   sclérose 

(1)  SbeliomOllib,  Sclérose  latérale  amyotrophique  familiale.  Deulsch.  med, 
^och.,  1816,  p:  185  et  197. 
())  Brown,  Sclérose  latérale  amyotrophique.  Gazelle  hebdorri,^  1895,  p.  70. 

(3)  Harold  et  MtTBR.  Sclérose  latérale  primitive  ches  un  cofaut.  Revue  neuroL, 
1898,  p.  468. 

(4)  Amer,  medtc,  4  avril  1903. 
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latérale  amyotrophique  ?  En  Tabsence  de  tout  examen  nécro- 
psique,  il  est  permis  d'en  douter.  On  peut  donc  dire  que 
Texistence  de  la  sclérose  latérale  n'est  pas  encore  assez . 
démontrée  chez  Tenfant  pour  que  nous  soyons  en  droit  de 
rattacher  à  cette  affection  les  symptômes  observés  chez  notre 
petite  malade.  Au  surplus,  Thypothèse  de  maladie  de  Charcot 
n'explique  que  les  phénomènes  d'atrophie  et  de  paralysie 
spasmodique  ;  elle  ne  rend  nullement  compte  du  nystagmus. 
Force  nous  est  donc  de  chercher  un  autre  diagnostic  qui  nous 
permette  d'interpréter  les  trois  éléments  fondamentaux  de 
notre  observation  :  la  paralysie  spasmodique,  l'atrophie  et  le 
nystagmus. 


L'existence  d'atrophies  musculaires  dans  la  sclérose  en 
plaques  a  été,  dès  1873,  signalée  par  Charcot  [i)  :  «  J^ai  vu 
survenir  dans  la  sclérose  en  plaques,  écrit  cet  illustre  auteur, 
une  atrophie  de  certains  muscles  ou  groupes  de  muscles  rap- 
pelant, tant  par  son  siège  que  par  son  mode  d'extension, 
l'atrophie  musculaire  à  marche  progressive.  Il  m'a  été  donné 
de  reconnaître  deux  fois  la  raison  anatomique  dé  cette  com- 
plication nouvelle  :  le  processus  irritatif  s'était  communiqué 
aux  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise...  Or,  il  n'est  guère  douteux  que  l'amyotrophie  progres- 
sive, qu'elle  soit  protopathique  ou,  au  contraire,  consécutive, 
relève,  le  plus  souvent,  d'une  lésion  irritative  des  grandes 
cellules  dites  motrices,  » 

La  même  année,  Timal  (2)  rapporte  un  cas  d'atrophie  par- 
tielle des  membres  au  cours  d'une  sclérose  en  plaques  (obser- 
vation VI)  et  conclut,  conformément  aux  idées  de  Charcot,  que 
«  les  plaques  scléreuses  peuvent  atteindre  les  origines  de  cer- 
tains plexus  etdétruirelescellulesoriginclles  de  certains  nerfs. 
Suivant  le  siège  et  l'étendue  de  ces  altérations,  il  sera  donné 
d'observer  des  phénomènes  plus  ou  moins  accentués  d'ataxie 
locomotrice,  d'atrophie  musculaire  et  de  paralysie  bulbaire  ». 

Les  observations    d'Ebstein  (3),  Jolly  (4),  Buchwald  (5), 

(1)  Leçons  cliniques,  publiées  par  Boornkville,  1873. 

(?)  TiMALf  Quelques  complications  de  la  sclérose  en  plaques  disséminées.  TA. 
Paris,  mz. 

(.3)  Ebstbin,  Deulsch,  Arch.  f,  kl.  Medic,  t.  X,  fasc.  6,  p.  595. 

(4)  Jolly,  Arch,  /*.  I*sych,,  t.  lU. 

(5)  BOCHWALD,  Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Medic,  1872,  t.  X,  p.  478. 
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Rosenlhal  (1),  Otto  (2),  Vulpian  (3),  Killian  (4),  attirèrent 
lattention  sur  ces  amyotrophies  de  la  sclérose  en  plaques, 
q  'étudie  M.  Pitres  (5)  dans  un  important  mémoire  (1877). 
Quelques  années  plus  tard,  M.  Déjerine  (6)  rapporte  l'histoire 
d'une  sclérose  en  plaques  cérébro-spinale  accompagnée 
d'amyotrophie  et  compliquée  de  phénomènes  bulbaires,  si 
bien  que,  jusqu'à  Tautopsie,  on  porta  le  diagnostic  de  sclérose 
latérale  amyotrophique.  Charcot  décrit,  parmi  les  formes  aty- 
piques de  la  sclérose  en  plaques,  la  variété  latérale  amyotro- 
phique. 

Daima  (7)  étudie  dans  sa  thèse  les  trois  genres  d'atrophie 
musculaire  qu'on  peut  observer  au  cours  de  la  sclérose  en 
plaques  :  atrophie  disséminée,  atrophie  symétrique,  sclérose  en 
plaques  à  forme  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  et,  après 
M.  Déjerine,  insiste  sur  les  difficultés  du  diagnostic  différentiel 
entre  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  sclérose  en 
plaques  compliquée  d'atrophie  musculaire. 

Cette  dernière  affection  commence  à  être  aujourd'hui  bien 
connue,  grâce  aux  observations  de  Gilbert  et  Lion  (8), 
Blanche  Edwards  (9),  Glaus  et  Hess  (10),  Moraga  (11), 
Fûrstner(i2),Higier(13),Probst(14),Brauer(15),Glorieux(16), 
Bouchaud  (17)  ;  aux  examens  histologiques  d'Huber  (18), 
Popoff  (19)  et  Thomas  (20);  au  rapport  d'Hoffmann  (21). 
M.  Raymond  (22)  lui  consacre  une  de  ses  cliniques.  Enfin, 

(t)  RosKNTHAL,  Traité  clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  1878,  p.  15R. 
(î)  Otto,  Deu/sch.  Arch,  f.  kl,  Medic,  1872. 

(3)  VuLPiAif,  Union  médic.y  1866. 

(4)  KILLIA2I,  Arch.  f.  Psych.,  1877. 

(5)  PiTHS-*»  Bévue  mensuelle  de  méd»  et  de  chir.^  1877. 

(6)  DÉjBmiiB,  Revue  de  médecine^  1884. 

(7)  Daima,  Sclérose  en  plaque  disBéminée  avec  atrophie  musculaire.  Th.  Paris, 
1884-85. 

(8)  Arch.  de  physiol.,  1887. 

(9)  Th.  de  Paris,  1888-89. 

(10)  Arch.  f.  Psych.,  1885  et  1888. 

(11)  Revue  neu'ot.f  1894. 

(12)  Seurolog.  Cenlralblalt,  1895» 

(13)  Deutsch.  Zeilschr.  f.  Nervenheilk.,  1896. 

(14)  M.,  1898. 

(15)  Neurol.  Cenlralblatl,  1898. 

(16)  Journal  de  neurologie,  1899. 

(17)  Sclérose  en  plaques  avec  amyotrophie.  Journ.  de  neurologie,  1900,  et  .1/c/i. 
ginér.  de  méd.^  1900. 

(18)  Cité  par  Lbjonni. 

(19)  Jd. 

(20)  Deutsch.  Zeilschr.  f.  Nervenheilk,,  1900. 

(21)  Cité  par  Uio.^rb. 

(22)  Cliniques^  V«  série,  leçon  XXIf,  obs.  I. 
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dans  une  monographie  récente,  M.  P.  Lejonne  (1)  reprend 
rhistoire  anatomo-clinique  des  atrophies  musculaires  dans  la 
sclérose  en  plaques  et  apporte  une  très  importante  contribu- 
tion à  l'étude  de  cette  intéressante  question. 

La  sclérose  en  plaques  de  l'adulte  peut  donc,  dans  certains 
cas,  se  compliquer  de  troubles  amyotrophiques  divers.  En 
est-il  de  même  chez  Tenfant  ? 


Pour  résoudre  cette  question,  nous  avons  réuni  toutes  les  observations 
actuellement  connues  de  scléi*ose  en  plaques  chez  Fenfant.  Les  voici  par 
ordre  chronologique  : 

1869.  BouRNEviLLE  et  Guéil4rd  (2),  un  ca^  de  sclérose  en  plaques  chez 
une  jeune  iUle  de  dix-sept  ans. 

1870.  PoLLOK  (3),  un  cas  de  sclérose  en  plaque  héréditaire. 

—  Leube  (4),  un  cas  chez  une  petite  fille  de  sept  ans. 

—  ScHULE  (5),  un  cas  chez  une  jeune  fille  de  quatorze  ans  et  demi. 

1876.  WiLSON  (6),  un  cas  chez  une  petite  fille. 

1877.  Spark  (7),  un  cas  chez  un  petit  garçon  de  trois  ans. 

—  HuMPiiRT  (8),  un  cas  chez  une  petite  fille  de  trois  ans  et  demi. 

1878.  PoLLARD  (9),  un  cas  chez  un  garçon  de  sept  ans  et  demi. 

—  Dreschfeld  (10),  deux  cas  :  Tun  chez  un  garçon  de  huit  ans^  Tautre 
chez  son  frère,  âgé  de  sept  ans. 

—  DiCKiPisoN  (11),  deux  cas  ;  l'un  chez  un  garçon  de  cinq  ans,  l'autre  chez 
une  fillette  du  même  dge. 

^  Cheadle  (12),  un  cas  chez  un  garçon  de  cinq  ans. 

1879.  Ten  Gâte  Haedmaker  (13),  deux  cas  :  Tun  chez  un  garçon  de  huit 
ans,  l'autre  chez  une  petite  fillette  de  dix  ans. 

—  Bristowe  (14),  un  cas  chez  une  fillette  de  treize  ans. 


(1)  CoQtribuUon  à  Tétude  des  atrophies  musculaires  dans  la  sclérose  en 
plaques.  Th,  de  Paris,  1903.  —  C'est  à  cet  important  travail  que  oous  avons 
emprunté  la  plupart  des  renseignements  bibliographiques  qui  précèdent^ 

(?)  De  la  sclérose  en  plaque  dii^séminée.  Paris,  1869. 

(3)  Deutsch,  Arch.  f,  kl.  Medicin.,  1870,  t.  II,  p.  407. 

(4)  Cité  par  Lebreton,  Th.  de  Paris,  1899-1900. 

(5)  Deulsch.  Arch.  f,  kl.  Medicin.,  1870,  t.  VU,  p.  259,  et  1871,  t.  VIII,  223- 
(G)  Uu  cas  de  sclérose  disséminée  insulaire  BHl.  Ued,  Journ.r  1876,  p.  67S. 

(7)  Un  cas  de  sclérose  eu  plaques  disséminée  chez  un  enfant.  Med,  Tnnes 
and  Gazelle,  1877,  p.  692. 

(8)  Sclérose  disséminée.  Med,  Times  and  Gazette,  1877. 

(9)  Cas  de  sclérose  en  plaques  chez  renfant..X^ncf/,  1878,  p.  133. 
(10)  Med,  Times  and  Gazelle,  1878,  1.  I,  p.  140.      . 

^11}  Un  cas  de  sclérose  disséminée  chez  Tenfent.  Med.  Times  and  Gazette^  1878, 
p.  113. 

(12)  Ued.  Times  and  Gazelle,  1878,  t.  1,  p.  139. 

(13)  Sclérose  en  plaques  chez  un  enfant.  Deulsch,  Arch.  f.  kl.  Medic.^  1879, 
t.  XXllI,  p.  443. 

(14)  Med.  Times  an'l  GazHle,  21  juin  1879. 
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1883.  Marie  (1),  un  cas,  emprunté  à  Gharcot,  chez  un  garçon  de  qua- 
torze ans. 

1884.  Stadtagiien  (2),  un  cas  chez  un  garçon  de  onze  ans. 

1887.  MoNCORVo  (3),  un  cas  chez  une  petite  fille  hérédo-syphilitique. 

—  Oppenheim  (4),  un^{;as  chez  un  garçon  de  douze  ans. 

—  Unger  (5),  un  cas  chez  un  enfant  de  six  ans. 

—  ORUMMorfD(6),  un  cas  chez  un  garçon  de  huit  ans. 

1888.  —  ScHOENFELD  (7),  un  cas  chez  un  garçon  de  quinze  ans. 

—  Bruns  (8),  un  cas  chez  une  jeune  fille  de  quinze  ans. 

1889.  —  BoDSON  (9),  un  cas  chez  un  garçon  de  huit  ans. 

—  Russel(IO),  un  cas  chez  une  fillede  douze  ans. 

—  Railton  (11),  un  cas  chez  une  fille  de  neuf  ans. 

1890.  Oppenheim  (12),  un  cas  chez  une  jeune  fille  de  quatorze  ans. 

1891.  Freund  (13),  deux  cas:  le  premier  chez  une  fillette  de  six  ans,  le 
second  chez  un  jeune  homme  de  seize  ans. 

—  Barthez  et  Sanné  (14),   deux  cas  :  Tun  chez  un  garçon  de  deux  ans, 
l'autre  chez  une  fillette  de  3ix  ans. 

—  Westphall  (15),  deux  cas  :  l'un  chez  un  garçon  âgé  de  onze  ans,  l'autre 
chez  un  enfant  de  dix  ans. 

—  NoLDA  (16),  un  cas  chez  un  garçon  de  douze  ans. 

1892.  V.  KzzTwiCKi  (17),  un  cas  chez  un  jeune  homme  de   dix-sept  ans. 

1893.  ToTZKE  (18),  deux  cas  :  Tun  chez  une  fillette  de  onze  ans,  l'autre 
chez  une  jeune  fille  de  quatorze  ans. 

—  Massalongo  et  Silvestri  (19),  un  cas  de  sclérose  en  plaques  infantile 
d'origine  grippale. 

1896.  EicHHORST  (20),  un  cas  de  sclérose  en  plaques  héréditaire  chez  un 
nouvéau-né. 


(1)  Sclérose  en  plaques  chez  les  enfants.  Revue  de  mid.^  juillet  1883. 

(2)  Sclérose  en  plaques    post-dipbtérique.  Jahrb,  /*.  Kind.t  1884,  p.  1. 

(3)  Cootribution  à  l'étude  de   la  sclérose  multiloculaire  chez  les    enfants. 
Revue  des  mal.  de  l'enf,,  Juin  1887. 

(4)  Pathologie  de  la  sclérose  en  plaques.    Chainlé-Annaleti^  18;   BeH.  kl, 
Wocheruchr.,  1887,  p.  904. 

(5)  Sclérose  en  plaques  infantile,  in  Lebrelon, 

(6)  Illustr.  cliniques  et  pathol.  des  lésîMis  cérébrales.  Lancet,  1887, 1. 1,  p.  12. 

(7)  Sclérose  en  plaques  post-diphtérique  infantile.  T/i.  Berlin^  1888 

(8)  Pathologie  de  la  sclérose  en  plaques.  BerL  H.  Woch.,  1888,  a°  5,  p.  90. 

(9)  La  clinique  y  1889,  n«  25. 

(10)  Lancei,  1889,  t.  11,  p.  1120. 

(11)  Lancet,  1889,  t.  1,  p.  430. 

(12)  Pathologie  de  la  sclérose  en  plaques.  Charilé-Annalen^  18;  BerL  kl. 
Wockenschrift,  1887,  p.  004»  et  Coexistence  de  névroses  et  d'affections  orga- 
niques du  système  nerveux.  NeuroL  Centralblaii,  18U0,  p.  488. 

(13)  Arch,  f,  Psych.,  1891,  t.  XXH,  p.  317. 

(14)  Traité  des  maladies  des  enfants, 

(15)  Ueber  multiple  Sklerose  bei  zwei  Knaben.  Charité-Annalen,  1891. 

(16)  Un  cas  de  sclérose  en  plaques  in''antile.  Arch,  f.  Psychiatrie^  1891,  et 
Corresp.  Bl.  /".  Sch.  Aerzte,  l"  mars  1891. 

(17)  Un  cas  de  sclérose  en  plaques  disséminées.  Deutsch,  med,  Wochenschr., 
1892,  p.  255. 

(18)  Sclérose  en  plaques  chez  l'enfant.  Inaug.  DisserL  Berlin,  1893  (bibllogr.). 

(19)  Sclérose  en  plaques  infantile  d'origine  grippale.  Revue  heuroL^  1893, 
n»  23. 

(20)  Virchow's  Arch.^  t.  CXL,  vi,  fasc.  2,  p».  123. 
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—  Landis  (1),  deux  cas  empruntés  àFreund  et  à  Naef,  et  concernant  des 
enfants  âgés  respectivement  de  sept  et  de  qualité  ans  . 

1897.  NissEN  (2),  un  cas  chez  un  jeune  garçon. 

1898.  Stregutz(3),  trois  cas. 

— -  Moussous  (4),  un  cas  chez  une  fillette  de  neuf  ans  et  demi. 

1899.  Raymond  (5),  un  cas  chez  un  enfant  de  cinq  ans. 

—  Lebreton  (6),  quatre  cas  :  le  premier  chez  un  garçon  de  cinq  an»,  le 
second  chez  un  enfant  de  neuf  ans,  le  troisième  chez  un  jeune  homme 
de  seize  ans,  le  dernier  chez  un  garçon  de  sept  ans. 

1902.  Carrier  (7)  et  Broesco  (8),  deux  cas. 

—  Strumpell  (9),  un  cas  chez  un  enfant  de  six  ans. 

1903.  Schiffer  (10),  un  cas  de  sclérose  en  plaques  congénitale. 

—  C4ARIN1  (11),  deux  cas  de  sclérose  en  plaques  familiale. 

De  ces  observations,  la  plupart  ne  mentionnent  pas  l'exis- 
tence (l'atrophie  musculaire  (Wilson,  Sparks,  Humphreys, 
PoUard,  Dickinson,  Cheadle,  Charcot,  Moncorvo,  Raymond, 
Moussons,  Broesco,  etc.)  ;  d'autres  (Hœdemaker,  Nolda, 
Dreschfeld,Bristowe,  Stadthagen,  Westphall)  notent  expressé- 
ment l'absence  de  ce  symptôme  que  seuls  signalent Schule  (12) 
et  Lebreton  (13).  L'atrophie  musculaireparait  donc  exception- 
nelle dans  la  sclérose  en  plaques  infantile. 

Une  telle  constatation  doit-elle  nous  faire  définitivement 
écarter,  dans  notre  cas,  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  Mieux  que  tout  autre,  ce  diagnostic 
rend  compte  des  principaux  symptômes  que  nous  avons 
signalés  et  fait  comprendre  révolution  progressive  de  la 
maladie.  Il  explique  le  nystagmus,  qui,  «  au  point  de  vue  du 

(1)  Sclérose  en  plaques  chez  renfant.  Th,  Paris,  1897-98. 

(2)  Société  de  pédiatrie  de  Saint-Péter$hourg,  1897. 

(3)  Multiple  ScleroBiR  in  Childhood.  Americ.  Joum,  of  the  Med,,  févr.  1898. 

(4)  Journ.  de  Bordeaux,  1898. 

(5)  Sclérose  en  plaques  chez  un  enfaut.  Presse  méd,,  5  août  1899. 

(6)  Sclérose  en  plaques  chez  les  eafaots.  Th.  Pans,  1899-1900. 

(7)  Congrès  de  Grenoble,  1902. 

(8)  Sclérose  en  plaque  juvénile.  Rev,  des  mal.  de  Venf.,  Juillet  1902. 

(9)  Cité  par  Féré,  la  Famille  névropathique,  2«  édit.,  p.  93. 

(10)  Sclérose  en  plaques  congénitales.  Soc.  de  méd.  int.  de  Berlin,  19  cet.  et 
2  nov.  1903. 

(11)  Deux  cas  de  sclérose  eu  plaques  familiale.  Ai^ch.  di  patoL  e  clin,  infantile, 
mai-juin-juillet  1903. 

(12)  et  (13)  Dans  le  cas  de  SchOle,  les  membres  inférieurs  étaient  très  amaigris. 
Même  atrophie  diffuse  des  membres  iaférieurs  dans  les  observations.  I,  III  et 
IV  de  Lebreton.  Mais  celles-ci,  que  caractérisent  de  la  rigidité  des  membres 
ifrférieurs,  des  troubles  intellectuels  profonds,  des  crises  couvulsives,  paraissent 
ressortir  plutôt  à  la  diplégie  cérébrale  qu'ft  la  sclérose  eu  plaques.  Lé  diagnostic 
entre  ces  deux  états  est  d'ailleurs  souvent  malaisé,  et  M.  Raymond  a  pu  juste- 
ment écrire  :  «  Dans  bien  des  cas,  le  diagnostic  différentiel  de  la  diplégie  céré* 
brale  infantile  et  de  la  sclérose  en  plaques  peut  constituer  un  problème  très 
difficile,  ou  même  impossible  à  résoudre.  » 
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diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques,  occupe  une  place  tout  à 
fait  prépondérante  »  (P.Marie),  les  phénomènes  spasmodiques 
et  i  amyotrophie. 

Les  phénomènes  spasmodiques  font  en  effet  essentiellement 
partie  de  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques,  dont 
ils  caractérisent  au  moins  deux  formes,  la  forme  spasmodique 
et  la  forme  cérébello-spasmodique.  Chez  les  malades  de  la 
première  catégorie,  dit  M.  P.  Marie,  «  on  constate  une  exagé- 
ration souvent  considérable  des  réflexes  tendineux  et  l'exis- 
tence du  clonus  du  pied.  Dans  la  seconde,  il  existe  une  exagé- 
ration des  réflexes  rotuliens  avec  clonus  du  pied  et  raideur 
plus  ou  moins  marquée  des  jambes,  surtout  dans  le  sens  de 
Textension  ».  L'existence  des  phénomènes  spasmodiques  cadre 
donc  parfaitement  avec  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques. 

Il  y  a  plus.  L'exagération,  Tintensité  môme  de  ces  phéno- 
mènes vient  encore  plaider  en  faveur  de  l'hypothèse  à 
laquelle  nous  avons  cru  devoir  nous  rallier.  Dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  contracture  n'est  jamais  aussi  mar- 
quée que  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  elle  diminue  au  fur  et 
à  mesure  que  l'atrophie  progresse.  Dans  la  sclérose  en  plaques, 
au  contraire,  les  phénomènes  spasmodiques  persistent  malgré 
l'atrophie,  et  «  l'on  n'observe  pas,  dans  les  muscles  où  prédo- 
mine l'atrophie,  cette  diminution  de  la  contracture  qui  est 
un  des  phénomènes  caractéristiques  de  l'évolution  de  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique  »  (Lejonne). 

Dernier  argument  en  faveur  de  notre  diagnostic  :  l'atrophie 
musculaire  que  présente  notre  petite  malade  est  faite  sur  le 
type  des  atrophies  musculaires  de  la  sclérose  en  plaques. 
L'atrophie  musculaire  de  la  sclérose  en  plaques,  dit  M.  Le- 
jonne que  nous  suivrons  pas  à  pas  dans  cette  description,  est 
une  atrophie  qui  procède  fibre  par  fibre,  atteignant  Tune  pour 
épargner  sa  voisine,  et  qui  tend  à  respecter  un  certain  nombre 
de  fibres  d*un  faisceau  et  un  certain  nombre  de  faisceaux  d'un 
muscle.  Les  divers  muscles  sont  atteints  à  un  degré  très 
variable  :  la  destruction  musculaire  peut  être  presque  com- 
plète (Bouchaud)  ;  le  plus  souvent  lamyotrophie  est  moins 
accusée,  et  les  muscles  ont  conservé  saines  la  moitié  ou  au 
moins  le  tiers  de  leurs  fibres  musculaires.  Enfin,  parfois^ 
l'atrophie,  très  légère,  ne  se  reconnaît  qu'à  une  mensuration 
précise. 

Les  caractères  cliniques   de  l'atrophie    musculaire   de    la 
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sclérose  en  plaques  diffèrent  peu  de  ceux  des  diverses  atrophies 
myo  ou  myélopathiques.  On  n'y  observe  pas,  en  général,  de 
pseudo-hypertrophie  ni  de  contractions  fibrillaires.  Cette  atro- 
phie fibrillaire,  reconnaissable  à  la  vue,  à  la  palpation,  à  la 
mensuratiofi,  s'accompagne  de  paralysie  parallèle,  c'est-à-dire 
atteignant  les  mêmes  muscles,  mais  non  proportionnelle,  et 
de  contracture,  sans  troubles  accentués  de  la  contractillté 
électrique. 

Comment  se  répartit  cette  amyotrophie  ?  D'une  manière 
générale,  on  peut  dire  que,  dans  la  sclérose  en  plaques,  le 
processus  d'atrophie  ne  frappe  pas  isolément  un  muscle  pour 
respecter  le  muscle  voisin;  de  même,  si  elle  prédomine  dans 
certains  groupes  musculaires,  elle  s'attaque  aussi,  quoique  à 
un  moindre  degré,  aux  groupes  musculaires  antagonistes  ;  il 
s'agit  donc  d'un  processus  d'atrophie  diffuse,  et  généralement 
symétrique. 

L'atrophie  s'étend  en  général  à  la  fois  aux  membres  supé- 
rieurs et  aux  membres  inférieurs.  C'est  là  un  trait  qui  la  dis- 
tingue de  l'atrophie  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  où 
les  membres  inférieurs  sont  beaucoup  moins  souvent  atteints  : 
môme  généralisée,  elle  prédomine  soit  aux  membres  supé- 
rieurs, soit  aux  inférieurs. 

Aux  membres  supérieurs,  l'atrophie  a,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  tendance  à  monter  :  la  main  est  prise  d'abord 
et  de  préférence,  puis  Tavant-bras,  le  bras  étant  pris  le  der- 
nier et  étant  moins  atteint  que  les  autres  segments  ;  enfin  le 
deltoïde  et  les  muscles  de  l'omoplate  sont  généralement  res- 
pectés. Aux  membres  inférieurs,  l'atrophie  parait  tantôt 
atteindre  d'abord  la  cuisse  et  descendre  ensuite  à  la  jambe, 
tantôt,  au  contraire,  débuter  par  le  mollet  pour  remonter  vers 
la  cuisse. 

Dans  chaque  segment  de  membre,  l'atrophie  se  localise  de 
préférence  sur  un  certain  nombre  de  groupes  musculaires.  A 
la  main,  les  interosseux  sont  toujours  atteints  d'une  façon 
précoce  et  accentuée,  les  éminences  thénar  et  hypothénar 
participent,  elles  aussi,  à  l'atrophie.  A  lavant-bras,  l'atrophie 
prédomine  habituellement  à  la  face  supérieure,  au  niveau  des 
extenseurs  des  doigts  ;  au  bras,  le  biceps  est  beaucoup  plus 
atteint  que  le  triceps  ;  le  long  supinateur  est  le  plus  souvent 
respecté.  Au  membre  inférieur,  on  trouve  constamment,  au 
niveau  de  la  jambe,  une  atrophie  des  muscles  de  la  loge  posté- 
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rieure;  cette  atrophie  prédoraine  nettement  au  niveau  du  tri- 
ceps sural.  A  la  cuisse,  Tatrophie  est  surtout  accentuée  au 
niveau  de  la  loge  antérieure,  les  adducteurs  ne  sont  pris  que 
dans  les  cas  intenses. 

Tels  sont  les  caractères  principaux  des  atrophies  muscu- 
laires dans  la  sclérose  en  plaques.  Si  nous  avons  insisté  un 
peu  sur  leur  description,  c'estpourmontrerqu*ils  se  retrouvent 
pour  la  plupart  chez  notre  petite  malade.  L'atrophie  muscu- 
laire que  présente  l'enfant  peut  donc,  nosologiquement,  être 
rattachée  à  une  sclérose  multiloculaire. 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  rend  donc  compte  des 
trois  principaux  symptômes  do  notre  observation  :  nystagmus, 
phénomènes  spasmodiques,  amyotrophic.  11  permet  aussi 
d'expliquer  Tabsence,  dans  ce  cas,  de  la  plupart  des  signes  clas- 
siques de  la  sclérose  en  plaques.  On  sait,  en  effet,  que,  lorsque 
cette  affection  revêt  la  forme  amyotrophique,  elle  reste  le 
plus  souvent  fruste  (Charcot,  Raymond),  c'est-à-dire  qu'elle 
ne  se  traduit  que  par  un  minimum  de  symptômes.  Rien 
d*étonnant,  dès  lors,  que,  dans  notre  cas,  nous  n'ayons  observé 
ni  tremblement  intentionnel,  ni  troubles  de  la  parole,  et  que 
tout  se  soit  borné  à  des  phénomènes  d'atrophie  spasmodique 
et  à  quelques  troubles  oculaires. 

C'est  donc  à  l'hypothèse  de  sclérose  en  plaques  à  forme 
amyotrophique  que  nous  nous  arrêterions  de  préférence,  s'il 
nous  était  permis  de  formuler  un  avis  absolument  ferme. 
Mais,  si  Ton  se  rappelle  que  notre  petite  malade  n'a  pu  être 
suivie  que  peu  de  temps,  que  son  observation  est  forcément 
très  incomplète  (1),  et  qu'il  lui  manque  la  vérification  anato- 
mique,  on  comprendra  que  nous  ne  puissions  émettre  celte 
hypothèse  qu'avec  les  plus  grandes  réserves.  Notre  diagnostic 
n'est  et  ne  peut  donc  être  qu'un  diagnostic  d'attente. 

(I)  L'examen  électrique,  eu  parliculier,  noua  fournirait  un  élément  important 
de  diagnostic  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
«  Dans  la  sclérose  latérale,  écrit  M.  Lejonne,  les  réactions  électriques  sont  beau- 
coup plus  troublées  que  dans  la  sclérose  en  plaques;  tandis  que,  dans  celte 
dernière,  on  n'observe  en  général  qu'une  diminution  souvent  peu  marquée 
de  la  contractilité  électrique,  dans  la  sclérose  latérale,  il  y  a  fréquemment 
de  la  réaction  de  dégénérescence,  ou,  tout  au  moins,  une  dimiuutton  consi- 
dérable de  la  contraclilité.  »  {Loc.  cil. y  p.  07.1 
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UN  CAS  D'IODISME  AIGU  AU  COURS  D*UNE  PETITE 
ÉPIDÉMIE  D'OREILLONS 

Par  le  D'   G.    COULON   (de   Paris). 


De  la  fin  de  janvier  au  commencement  de  mars  1903,  j'ai  eu 
Toccasion  de  voir  une  petite  épidémie  très  localisée  d'oreillons,  au 
cours  de  laquelle  s'est  présenté  un  cas  d'interprétation  difficile  et 
qu'il  m'a  paru  intéressant  de  relater. 

Mes  trois  cas  d'oreillons  vrais  portaient  sur  trois  adultes 
femmes.  L'une,  âgée  de  quarante  et  un  ans,  qui  a  été  la  première 
atteinte,  n*eut  qu'une  parotidite  gauche,  qui  ne  progressa  pas  et 
évolua  d'une  façon  très  simple,  en  cinq  à  six  jours.  La  deuxième, 
âgée  de  vingt  et  un  ans,  fille  de  la  précédente,  fut  atteinte  de 
façon  plus  sérieuse,  seize  jours  après  la  visite  prolongée  que  lui  fit 
sa  mère  :  elle  eut  de  la  parotidite  gauche,  qui  bientôt  fut  suivie  de 
gonfiement  de  la  sous-maxillaire  du  même  côté,  puis  de  la  sous- 
maxillaire  droite  et  enfin  de  la  parotide  droite  ;  le  tout  accompagné 
d*un  peu  de  fièvre  (38^,3  comme  maximum)  et  d'embarras  gas- 
trique. Les  choses  allèrent  en  s'améliorant  jusqu'au  sixième  jour, 
où  un  peu  de  fièvre  reparut  :  dans  le  courant  de  la  nuit,  la  malade 
éprouva  de  la  douleur  dans  le  sein  gauche,  qui  augmenta  de 
volume,  devint  dur,  sensible  à  la  pression,  sans  sécrétion  aucune. 
Le  lendemain,  le  sein  droit  fut  pris.  Cela  dura  trois  jours,  et  tout 
rentra  dans  l'ordre,  sous  l'influence  du  traitement  très  simple 
habituel. 

Le  troisième  cas  fut  celui  d'une  amie  de  la  précédente,  habitant 
la  même  maison.  Il  débuta  treize  jours  après  la  visite  qu'elle  lui 
avait  faite.  Les  deux  parotides  furent  prises  presque  simultané- 
ment, et  il  ne  se  présenta  rien  de  particulier. 

Mais,  dans  un  autre  corps  de  b&timent,  je  fus  appelé  à  voir, 
vers  le  25  février,  un  garçonnet  de  cinq  ans,  Maurice  J...,  qui 
présentait  un  gonflement  marqué  de  sa  parotide  gauche.  C'est  un 
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enfant  lymphatique,  ayant  eu  déjà  divers  accidents  strumeux 
(maux  d'yeux,  grosses  amyg-dales  et  surtout  une  micropolyadénite 
cervicale,  qui  existe  depuis  plusieurs  mois  de  chaque  côté  du  cou). 
Le  père  est  un  arthritique  sujet  à  de  violents  accès  d'asthme.  La 
mère  est  une  lymphatique  qui  a  eu  aussi  des  adénites  dans  son 
enfance,  mais  dont  Tétat  actuel  est  bon.  De  ce  fait,  Tenfant  a  été 
mis  à  un  régime  spécial  depuis  assez  longtemps  :  il  prend  aïterna- 
tivement  de  Thuile  de  foie  de  morue  et  du  sirop  iodo- tan  nique, 
qu'on  remplace  parfois  par  du  sirop  d'iodure  de  fer.  —  Étant  donnés 
les  trois  cas  d'oreillons  du  voisinage,  j'admis  un  nouveau  cas 
d'oreillons.  De  fait,  l'enfant,  en  bon  état  jusqu'alors,  avait  com- 
mencé à  être  souffrant  trois  jours  auparavant.  Il  s'était  plaint  de 
mal  de  tète,  avait  perdu  son  appétit  et  sa  gaîté  ;  sa  langue  était 
devenue  saburrale  ;  il  avait  même  eu  quelques  vomissements  ali- 
mentaires peu  importants,  et  se  plaignait  d'un  peu  de  cuisson  en 
urinant.  Ce  n'est  que  le  28  février  (troisième  jour  après  le  début) 
que  la  mère  s'aperçut  du  gonflement  de  la  joue,  La  tuméfaction  est 
nettement  limitée  à  la  parotide  gauche,  en  arrière  de  la  branche 
montante  du  maxillaire  inférieur.  Sans  être  considérable,  elle 
déforme  cependant  la  région  à  la  façon  d'un  oreillon.  La  peau  est 
normale,  non  luisante,  mais  la  pression  y  est  douloureuse,  en  par- 
ticulier quand  je  presse  au  niveau  de  Tarticulation  temporo- 
maxillaire.  Sans  pression,  l'enfant  souffre  peu  ;  il  sent  simplement 
que  «  c'est  gonfle  ».  La  mastication  est  très  pénible;  il  y  a  un  goftt 
salé  dans  la  bouche,  un  peu  de  salivation  et  une  certaine  gène  pour 
avaler.  Rien  du  côté  de  la  glande  sous-maxillaire. 

L'examen  de  la  gorge  montre  les  deux  amygdales  volumineuses 
(elles  le  sont  d'habitude),  sans  exsudât  apparent,  mais  plus 
rouges  que  normalement.  Cette  rougeur  se  diffuse  sur  l'arrière- 
gorge  et  même  sur  les  joues.  La  langue,  rouge  sur  les  bords,  est 
recouverte  d'un  enduit  blanc  jaunâtre  qui  s'explique  par  l'état 
gastrique  légèrement  fébrile  (37«,9;  P.  96).  Les  yeux  sont  brillants, 
sans  larmoiement  exagéré  ;  un  peu  de  coryza.  Rien  du  côté  des 
bronches. 

Je  portai  donc  le  diagnostic  d'oreillons  (huile  de  ricin,  onctions 
au  baume  tranquille  et  enveloppement  d'ouate).  —  La  sœur  du 
petit  malade,  bien  qu'ayant  cohabité  avec  lui  dès  le  début,  c'est-à- 
dire  quatre  jours,  fut  cependant  isolée,  sans  grand  espoir  d'éviter 
la  contagion.  Pendant  les  deux  jours  suivants,  il  n'y  eut  rien  de 
particulier.  Cependant,  à  la  fin  du  deuxième  jour  qui  suivit  le  çon- 
flement  (sixième  de  la  maladie),  il  y  eut  une  très  légère  épistaxis, 
et  les  yeux  parurent  larmoyants. 

Le  3  mars  au  matin,  la  mère  m'annonça  que  l'enfant  présentait 
sur  le  visage  une  éruption  de  taches  rouges.  Je  pensai  à  de  la 
rougeole,  mais  je  constatai  que  l'éruption  avait  des  caractères  spé- 
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ciauK.  Elle  occupait  surlout  la  ^- ^U^t  rial^ftriL'ntlan" 
assez  grand  nombre  de  taches  sur  le  haut  de>a  po.tr 

et  en  arrière,  surtout  dans  le  tiers  ^-f'"^,l^ZTl^^^-\  P»"s 
rares,  largement  espacées,  «'égeaienlsur  laMomen  d  ^^^  ^P^ 
«bondaales.  sur  le  haut  des  caisses  en  avant,  «'en  sur        J 


abondantes,  sur  le  haut  des  cuisse»^..  -" •—  "  -     j  ^ue  les 

Le  haut  des  bras  en  présentait  auss.  q"e><J"«-f;;;  Hoî  de  la 
avant-bras,  avec  prédominance  «"^  P°'«^"f.^®*  Rentes    étaient 
main.  Celles  de  la  face  et  du  tronc,  «^^.J^^^f^'J^^^'^t  on  n'y 
assez  rapprochées  les  unes  des  autres,  J«^««Xs  ^eTa  ^ugeole 
voyait  pas  la  disposition  en  cercles  ou  en  corymbes  ^^^^^^  ^ 
citaient  des  taches  an.>ndies  <*'- -"^«^^^iTre  ^vol^^une 
dimensions  variables,  les  plus  grosses  atteignant  le  ^«»^ 
lenUUe,  les  autres,  en  bien  plus  grand  "î»""^^.  !!*Xtaient 
ténues.  Sur  le  dos  et  la  poitrine,  un  .«=«'-^'"  """"^'^/îr^Vge 
1  élévation  de  papules.  Lexamen  de  la  ^«««^^^«.f  Jf^  i"„ Sis 
montre  «ne  coloration  uniformément  rouge.  S"r  »e  ^o.^e  du  P^ 
et  sur  la  luette,  il  semble  qu'il  y  ait  auss.  <1"«1^"«^ '"^^^J/ ,„ 
foncées.    La    muqueuse    fait    une    sailhe  rouje  ^^'^^^^^  ^ 
niveau  de  loriGce  du  canal  de  Slénon  à  ^«"«»»«;^^^„f!j^^  ^ 
abondante.  Lenfant  n'ayant  pris,  au  cours  de  ^^^^Zè  l 
quinine,  ni  anUpyrine,  vu  le  peu  dêlévaUon  de  «»  ^"^I^^J"^"; ^f. 
pensai  qu  il  salissait  d'iodisme,  et  je  fus  confirmé  dans  ce*^  °P'^ 
«ion  par  la  mè^,  qui  me  rappela  que  l'enfant  P'*""^**^^"'^^;;! 
de  trois  mois  des  préparations  iodées:  sirop  .odo-tann.queet  sirop 
d'iodure  de  fer.  La  dose  était  dune  cuUlerée  à  soupe  P-^  J*"'" 
Déjà,  auparavant,  l'enfant  avait  eu  de  fréquente  c«7'*«' ."""fj^^* 
famille  aNTÙt  cru  bien  faire  de  continuer  sans  répit  la  médication. 
Pour  plus  de  sécurité,  jeus  recours  au  procédé  habituel  des  Dan- 
delettes  do  i^ipier  amidonné,  que  j'imbibai  de  la  salive  de  l  enfant 
aux  enxirons  du  canal  de  Sténon.  La  première  bandelette  ne  se 
colora  que  faiblement  en  bleu.  La  seconde,  que  je  touchai  ensuite 
ti^s  légèrement  avec  un  peu  dacide  nitrique,  produisit  une  réac- 
tion bleue  tKs  nette.  U  était  donc  certain  que  la  salive  de  l'enfani 
contenait  de  l'iode.  Cependant  la  dose  diode  prise  journellement 
en  sirop  n'était  guère  que  de  3  à  4  centigrammes.  11  est  vrai  que 
1«  prolongation  exagérée   du  traitement    donnait   un    total  dà 
pou  près  2«^,50.  D'autre  part,  le  père   de   l'enfani  présenlwt  lui 
aussi  de  rintolèrance  pour  liode,  et  U  avait  dû  abandonner  le 
traitement  de  son  asthme  par  l'iodure  de  potassium  ou  de  sodium 
à  cause  d'accidents  rapides,  intenses  et  réitérés  d'iodisme. 

On  supprima  le  sirop  iodo-tannique,  et,  au  bout  de  trois  ou 
quatre  jour^,  l'éruption  alla  en  s'éteignant  ain»  que  le  coryxa  et  le 
larmoiement,  qui  disparurent  les  premiers.  La  parotide,  elle,  ne 
diminua  que  lentement  et  progressivement.  La  douleur,  la  sensa- 
tion salée  et  aoide  avaient  cessé  dès  le  lendemain  ou  le  surlende- 
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main  de  la  suppression.  Ce  n'est  que  le  onzième  jour  que  la  glande 
reprit  un  volume  absolument  normal.  Pendant  ce  temps,  Tétat 
général  s'était  tout  à  fait  amélioré,  et  Tenfant  put  être  considéré 
comme  guéri.  Il  n'avait  eu  aucune  autre  complication. 

Je  crois  donc  qu'il  s'agissait  d'iodisme  ourlien  et  non  pas 
d'oreillons  vrais,  malgré  les  cas  voisins.  Mais  n'y  eut-il  pas  là, 
plutôt,  coïncidence  d'iodismo  et  d'oreillons,  l'état  morbide  de  la 
parotide  créant  des  chances  dlntoxîcation  ?  La  chose  est  possible, 
mais,  —  sans  insister  autrement  sur  ce  fait  que  le  petit  malade 
n'avait  eu  aucun  rapport  avec  les  autres  oreillons,  et  qu'il  a  eu, 
pendant  plusieurs  jours,  des  phénomènes  gastriques  accentués  et 
de  la  fièvre  qu'on  ne  voit  guère  aussi  marqués  dans  les  oreillons  — 
je  ferai  remarquer  :  1^  que  le  gonflement  a  été  localisé  absolu- 
ment à  la  seule  parotide  gauche,  sans  qu'&  aucun  moment  les 
glandes  sous-maxillaires  ou  l'autre  parotide  fussent  tuméfiées  ou 
douloureuses  ;  or,  les  oreillons  sont  presque  toujours  doubles, 
surtout  chez  les  enfants;  2""  que  le  gonflement  a  persisté  jusqu'au 
onzième  jour,  tandis  que,  pour  ïes  oreillons,  tout  est  dit  dès  le 
sixième  jour.  Il  n'est  survenu  aucune  complication  du  côté  des 
testicules,  des  mamelles,  ni  des  articulations,  ce  qui  n'est  peut-être 
pas  une  preuve  de  premier  choix.  Mais,  fait  que,  pour  ma  part,  je 
considère  comme  plus  démonstratif,  la  sœur  du  petit  malade  n'a 
pas  contracté  les  oreillons,  et,  si  elle  a  été  isolée  après  le  gonfle- 
ment, elle  n'en  a  pas  moins  cohabité  avec  son  frère,  alors  qu'il 
était  déjà  malade  et  fébrile.  Or  je  considère  les  oreillons  comme 
éminemment  contagieux^  et  ils  le  sont  peut-être  plus  dès  le  début 
de  l'afTection  qu'à  tout  autre  moment.  Mes  trois  autres  malades, 
adultes,  n'ont  eu  besoin  que  d'une  entrevue  pour  être  contagionnées. 
Si  l'enfant  J...  avait  eu  réellement  les  oreillons,  il  est  plus  que 
probable  que  sa  sœur  n'aurait  pas  échappé  à  des  éléments  de  con- 
tagion pareils.  Or  il  y  a  plus  d'un  mois  qu'elle  a  été  isolée,  et  le 
délai  voulu  est  de  beaucoup  dépassé. 

Je  crois  donc  qu'il  s'agissait  bien  ici  d'un  cas  d'iodisme  à  déter- 
mination parotidienne,  qui  montre  que  le  praticien  peut  rencontrer 
parfois  des  difficultés  de  diagnostic  dans  des  cas  qui,  de  prime 
abord,  paraissent  très  simples. 

Que  si  on  ne  veut  voir  dans  ce  cas  qu'une  coïncidence  d'iodisme 
ctigu  au  cours  d'oreillons,  il  n'en  est  peut-être  pas  moins  intéres- 
sant à  signaler  au  point  de  vue  de  la  pratique. 
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ANÉVRYSMES  DE  L'AORTE  CHEZ  LES  ENFANTS 

Les  anévrysmes  sont  g-énéralement  Tapanage  des  adulles  ou 
des  vieillards  ;  on  pouvait  croire  que  les  artères  de  Tenfant  échap- 
paient à  cette  altération,  aussi  bien  les  artères  périphériques  que 
l'artère  centrale,  Taorte.  En  effet,  Tathérome,  Tartériosclérose, 
source  habituelle  des  dilatations  anévrysmatiques,  est  une  excep- 
tion dans  le  jeune  Age.  Cette  usure,  cette  rouille  des  artères, 
semblait  devoir  être  toujours  un  reliquat  de  maladies  chroniques 
ou  d'intoxications  auxquelles  Tenfance  est  peu  exposée  (syphilis 
acquise,  alcoolisme,  etc.],  quand  elle  n'était  pas  liée  à  Tinvolution 
organique.  Or  cela  n'est  pas  tout  à  fait  exact,  et  les  observations 
d'anévrysmeaortique  chez  l'enfant  se  sont  multipliées  à  mesure  que 
l'aUention  des  médecins  s'est  portée  de  ce  côté. 

Sans  doute  l'enfant  ne  présente  pas  l'athérome  artériel  des 
goutteux,  des  alcooliques,  des  saturnins,  etc.  Mais  il  peut  pré- 
senter quelquefois  l'artérite  hérédo-syphilitique,  rhumatismale, 
paludique,  etc.  Ces  causes  peuvent  intervenir  de  très  bonne 
heure,  dans  les  premières  années  de  la  vie,  peut-être  même  in 
utero. 

J'ai  constaté  chez  deux  nourrissons  de  quelques  mois,  sans 
doute  hérédo-syphilitiques,  une  dilatation  ampullaire  de  la  crosse 
aortique.  J'ai  noté,  plusieurs  fois,  la  présence  de  plaques  athéroma- 
teuses  chez  des  enfants  très  jeunes,  morts  de  broncho-pneumonie, 
péritonite,  etc.  Donc  Vaortite  aiguë  (principalement  rhumatis- 
male) et  Vaortite  cArone^tte  (plus  souvent  hérédo-syphilitique) 
existent  dans  l'enfance,  et,  dès  lors,  nous  devons  ouvrir  un  cha- 
pitre pour  les  anévrysmes  aortiques  du  jeune  âge. 

Dans  l'article  sur  les  maladies  du  cœur  que  le  D'  Weill  a  bien 
voulu  écrire  pour  le  Traité  des  maladies  de  r enfance  de  Grancher 
et  Comby  {2*  édition,  1904),  on  peut  lire  un  court  résumé  des 
anévrysmes  aortiques,  basé  sur  les  observations  les  plus  récentes. 
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La  question  s'y  trouve  nettement   posée  et  en  partie  résolue  (i). 

Déjà  Phœnomenow  {Arch.  f.  Gyn.,  1881)  avait  constaté,  à  Tau-r 
topsie  d'un  fœtus,  un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale  allant  des 
artères  rénales  à  la  bifurcation  iliaque.  Un  autre  cas  a  été  rapporté 
par  Durante  (Soc.  anat,^  1899).  L'anévrysme  aortique  pourrait 
donc  être  parfois  cong-énital. 

Plus  tard,  dans  la  seconde  enfance,  l'anévrysme  de  l'aorte, 
particulièrement  de  la  crosse,  se  voit  consécutivement  au  rhuma- 
lisme  articulaire  aigu  (obs.  de  Méry  et  Guillemot,  Soc.  de  péd., 
nov.  1902  ;  de  Zuber,  Rev.  des  mal.  enf.,  juin  1903  ;  de  H.  Roger, 
Soc.  méd.  des  Mp.,  1863).  L'enfant  de  quinze  ans  que  Zuber  a 
montré  à  la  Société  de  Pédiatrie,  le  17  mars  1903,  avait  eu  sept 
attaques  de  rhumatisme  ;  il  présentait  un  double  centre  de  batte- 
ments, un  thrill,  une  hypertrophie  considérable  du  cœur.  Dans  le 
cas  de  Méry  et  Guillemot,  il  s'agissait  d'un  garçon  de  douze  ans, 
ayant  souffert  de  chorée  et  de  rhumatisme  ;  il  avait  aussi  un  cœur 
énorme,  avec  deux  centres  de  battements,  un  thrill,  etc. 

L'anévrysme  peut  d'ailleurs  se  montrer  spontanément  sans 
qu'on  en  sache  la  cause,  même  sur  d'autres  artères  que  Taorte. 
Le  D''  Daniel  G.  Cranwell  [Itev.  de  la  Soc.  med.  argentina,  mars- 
avril  1902)  a  enlevé  à  un  enfant  de  quatorze  ans  un  anévrysme 
de  l'artère  axillaire  droite  du  volume  d'une  noix  (guérison).  Faut-il 
rapporter  les  cas  de  A.  Jacobi  (fille  d'un  an),  de  Sanné  (fœtus^ 
deux  ans,  dix  ans,  treize  ans),  et  ceux  plus  récents  de  Aitken 
(J9ri7.merf.jot/rn.,  25  juin  1898),  anévrysme  de  l'aorte  abdominale 
chez  un  garçon  de  neuf  ans  rhumatisant  ;  de  Berry  [Brit.  med. 
journ.^  10  décembre  1898),  anévrysme  au-dessous  de  la  crosso 
ayant  déterminé  la  mort  subite  chez  un  garçon  de  quinze  ans? 

Le  D'  Le  Boutillier  [The  Amer.  Journ.  of.  the.  med.  sciences^ 
mai  1903)  a  repris  l'étude  de  cette  question  dans  un  mémoire  qui 
ne  doit  pas  passer  inaperçu,  à  propos  d'un  cas  d'anévrysme  de  la 
partie  transverse  de  la  crosse  aortique*  chez  une  fille  de  neuf  ans 
qu'il  avait  eu  l'occasion  d'observer.  Voici  le  résumé  de  cette  inté- 
ressante observation  et  des  notes  qui  raccompagnent: 

Pille  de  neuf  ans,  parents  sains,  pas  de  rhumatisme  ni  infection 
spécifique,  deux  autres  enfants  sains.  L'aîné  des  enfants  mort  de 
coqueluche  peu  après  la  naissance  de  la  petite  malade.  Pas  de 
stigmates  syphilitiques,  pas  de  cyanose  après  la  naissance,  accou- 
chement normal. 

A  l'âge  de  neuf  jours,  coqueluche  qui  dura  sept  semaines.  Jus- 
qu'à trois  ans,  pas  de  maladie,  mais  deux  attaques  de  coqueluche 
très  graves,  avec  toux  pendant  six  mois.  Aquatre  ans,  rhumatisme, 
avec  douleurs  vagues  dans  les  jointures.  On  a  trouvé  quelque  chose 

(1)  Voir  aussi  \à  Thèse  de  De  la  Rub,  Paris,  1003,  Des  affections  acquises  de 
]*aorte  chez  Tenfant. 
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au  cœur.  Fièvre  typhoïde  à  sept  ans;  rougeole  en  juillet  dernier. 
Actuellement,  toux  légère,  avec  expectoration  claire  et  fluide  ; 
parfois  elle  est  plus  forte  et  cause  une  petite  douleur  sous  le 
sternum.  Douleur  au  poignet  gauche.  Pas  de  cyanose,  ni  œdème, 
ni  ascite,  ni  dyspnée,  ni  palpitations,  ni  céphalée,  ni  vertige.  Enfant 
grande,  maigre  ;  yeux  saillants  cerclés  de  noir,  pupilles  égales, 
pâleur  des  lèvres  ;  veines  bien  marquées  au  devant  de  la  poitrine, 
au  cou,  à  la  face,  aux  bras.  Des  pulsations  se  voient  à  gauche,  du 
deuxième  au  quatrième  espace  intercostal,  avec  maximum  dans 
le  troisième  espace.  Pulsations  visibles  également  dans  le  creux  sus- 
sternal  et  les  vaisseaux  du  cou,  plus  marquées  à  droite.  Thrill  sys- 
tolique  ayant  son  maximum  dans  le  premier  espace  intercostal 
droit,  à  12  millimètres  du  bord  sternal,  s'étendant  à  la  ligne  ver- 
ticale partant  du  milieu  de  la  clavicule,  en  bas  descendant  à  la 
troisième  côte,  en  haut  remontant  jusqu'aux  vaisseaux  du  cou  ; 
très  marqué  au  creux  sus-sternal,  où  la  palpation  fait  sentir  une 
masse  pulsatile,  A  gauche,  le  thrill  couvre  le  premier  et  le 
deuxième  espaces.  A  la  pointe,  il  y  a  aussi  un  léger  thrill,  qui 
ne  semble  pas  en  connexion  avec  le  premier.  Pouls  pptit, 
faible,  compressible,  mais  régulier  ;  le  gauche  plus  faible  et 
plus  lent  que  le  droit  ;   pas  de  pouls  capillaire. 

La  percussion  donne  de  la  matité  sur  un  espace  qui  va  de  12  mil- 
limètres en  dehors  de  l'extrémité  interne  de  la  clavicule  droite  à 
6  millimètres  sur  la  clavicule  gauche,  gagnant  en  bas  jusqu'à 
la  deuxième  côte  droite  et  se  confondant  à  gauche  avec  la  matité 
cardiaque,  qui  va  du  deuxième  espace  au  cinquième  verticalement, 
transversalement  de  12  millimètres  en  dehors  du  bord  droit  du 
sternum  à  la  ligne  médio-claviculaire  gauche. 

A  l'auscultation,  on  entend  un  souffle  rude,  systolique,  plus 
marqué  dans  le  premier  espace  intercostal  droit  près  du  sternum 
et  dans  le  creux  sus-sternal.  Au  niveau  de  la  deuxième  côte  et  du 
deuxième  espace  droit,  il  y  a  aussi  disparition  du  premier  bruit^ 
avec  accentuation  du  second.  A  gauche  (premier  et  deuxième 
espaces),  le  premier  bruit  est  conservé.  Le  souffle  est  transmis  en 
bas  du  sternum  jusqu'au  cartilage  xyphoïde.  Il  se  propage  aux 
régions  axillaires  droite  et  gauche,  sur  les  deux  côtés  du  pou- 
mon, en  arrière  à  5  centimètres  au-dessous  des  angles  scapu- 
laires,  mais  distinctement  au  niveau  du  cœur.  A  la  pointe,  souffle 
systolique  distinct  du  souffle  précédent. 

Dans  ce  cas,  on  peut  incriminer  la  coqueluche  qui  a  pu  trauma- 
tiser l'aorte,  ou  le  rhumatisme  qui  a  pu  altérer  ses  parois. 

Le  relevé  fait  par  l'auteur  dans  la  littérature  médicale,  et  qui  ne 
comprend  pas  les  cas  français  récents  cités  plus  haut,  lui  a  permis  de 
rassembler  soixante  cas  d'ané vry smes  au-dessous  de  vingt  ans.  Dans 
dix-huit  cas,  Tanévrysme  occupait  l'aorte  thoracique  ;  dans  cinq 


ANÉVRYSMES  DE  L  AORTE  CHEZ  LES  ENFANTS        363 

cas,  Taorte  abdominale  ;  dans  deux  cas,  les  valvules  aortiques  ;  dans 
un  cas,  le  canal  artériel  ;  dans  quatre  cas,  les  branches  de  Tartère 
pulmonaire  ;  les  autres  cas  concernent  les  artères  des  membres. 
Sexe  indifférent  :  dix  garçons,  huit  filles,  deux  cas  non  déterminés, 
sur  vingt  cas  d'anévrysmes  aortiques.  Sur  vingt-trois  cas,  quatorze 
avaient  moins  de  douze  ans,  et  neuf  plus  de  douze. 

Étiologie  obscure  :  dans  six  cas,  pas  de  syphilis,  ni  rhumatisme, 
m  maladie  grave  ;  dans  deux  cas,  traumatisme  ;  dans  deux  cas, 
exercice  violent;  dans  trois  cas,  rhumatisme  ;  dans  un  cas,  abcès 
ouvert  dans  l'aorte  ;  dans  un  cas,  adénopathie  suppurée.  Dans 
huit  cas,  le  cœur  est  normal  ;  dans  deux  cas,  il  est  hypertrophié  ; 
dans  un  cas,  il  y  a  hypertrophie  et  lésion  des  valvules  aortiques  ; 
dans  un  cas,  il  y  a  aussilésion  mitrale;  dans  trois  cas,  lésion  des 
valvules  aortiques  ;  dans  un  cas,  lésion  mitrale,  aortique  et  tri- 
cuspide;  dans  un  cas,  lésion  mitrale  seule.  Amincissement  des 
parois  aortiques  dans  deux  cas,  et  plaques  athéromateuses  dans 
deux  autres  cas.  Dans  la  majorité  des  cas,  mort  subite  (trois  cas 
de  rupture,  deux  de  péricardite  aiguë,  un  d'endocardite  ulcéreuse, 
un  d'embolie,  un  d'aphasie). 

Symptomatologie  pauvre  :  dyspnée  d'effort,  douleur  variable, 
toux,  pâleur,  cyanose,  doigts  hippocratiques,  dilatation  superficielle 
des  veines^  pulsations  visibles,  expansion  au  niveau  de  Fané- 
vrysme. 

On  a  vu  cependant,  parles  exemples  que  nous  avons  cités,  quil 
était  possible  de  faire  le  diagnostic  d'anévrysme  de  Taorte  dans 
Tenfance. 
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El  hedonal  en  el  tratamiento  de  la  corea  (L'hédonal  dans  le  traitement 
de  la  chorée),  par  le  D'  A.  Martinez  Varc.as  [La  Medicina  de  los  nifios,  mai 
et  juin  1903). 

L'auteur  cite  deux  cas  rebelles  de  chorée  qui  ont  élé  guéris  par  Tusage 
de  rhédonal,  hypnotique  comparable  au  chloral  et  connu  des  chimistes 
sous  le  nom  de  méthylpropylcarbinolméthane. 

1.  Le  11  décembre  1902,  un  garçon  de  huit  ans  se  présente  avec  des 
mouvements  choréiques  datant  de  plus  de  trois  ans  sans  lésions 
cardiaques.  Après  quelques  essais  infructueux  avec  Thyosciamine,  la 
liqueur  de  Fowler,  le  trional,  etc.,  on  donne  0«'',50  d'hédonal,  puis  0^%75 
et  1  gramme.  En  quelques  jours,  la  guérison  était  obtenue. 

2.  Fille  de  six  ans,  choréiquc  en  février  1901,  avec  réi^dive  en  dé- 
cembre 1902;  après  essai  d'arsenic,  de  choral,  morphine,  etc.,  on  donne 
0^^,50  d'hédonal  et  on  répète  la  dose  deux  heures  après;  on  continue  à 
1  gramme  par  jour.  Au  bout  de  huit  jours,  l'enfant  pouvait  marcher  ;  le 
10  janvier  1903,  elle  était  guérie. 

On  emploie  le  médicament  en  poudre  que  Ton  donne  dans  un  peu  d'eau 
sucrée,  ou  dans  une  tasse  de  tilleul  chaud  et  sucré.  On  peut  le  prescrire 
en  tablettes  ou  en  cachets  chez  les  enfants  grands. 

Brachial  monoplegia  in  the  course  of  chorea  miner  (Monoplégie 
brachiale  au  cours  d'une  chorée),  par  le  D'  Francis  Huber  {Arch,  of  Ped., 
avril  1903). 

Outre  les  mouvements  incoordonnés,  la  chorée  peut  présenter  un 
afTaiblissement  réel  ou  apparent  des  muscles  atteints.  Parfois,  on  rencontre 
une  réelle  paralysie  (chorée  paralytique). 

Une  tille  de  huit  ans,  reçue  le  10  octobre  1902,  a  eu  la  diarrhée  il  y  a 
deux  mois  (mucus  teinté  de  sang).  11  y  a  huit  jours,  douleurs  diffuses 
à  l'abdomen,  en  même  temps  mouvem en tsîncoordonnés qui  n'ont  fait  que 
s  accroître  et  sont  très  violents  aujourd'hui.  L'enfant  ne  peut  ni  se  tenir 
debout,  ni  marcher,  ni  rester  tranquille  au  repos.  Les  muscles  de  la 
face  et  de  la  langue  sont  envahis.  Vulvo-vaginite. 

Traitement  par  le  repos  absolu,  Tisolement,  les  injections  de  morphine; 
puis  codéine,  teinture  d'opium,  ipéca.  En  trois  semaines,  guérison. 

Au  commencement  de  novembre,  alors  qu'il  était  permis  à  Tenfant 
de  s'asseoir  sur  son  lit,  on  note  une  paralysie  du  membre  supérieur 
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gauche  ;  la  jambe  gauche  parait  un  peu  plus  faible  que  la  droite.  Avec 
les  massages  et  les  toniques  tout  disparut  en  quinze  jours. 

Chorée  de  Bergeron  gaérie  par  suggestion,  par  le  D''  Ingeurans  (VÊcho 
médical  du  Nord^  21  juin  1903). 

Fille  de  quatorze  ans,  entrée  en  mai  1903,  à  Thôpital  de  la  Charité  de 
Lille,  pour  une  danse  de  Saint-Guy  qui  daterait  de  cinq  ans.  Père  alcoo- 
lique ;  mère  bien  portante,  a  eu  huit  enfants  dont  sept  sont  morts.  A 
Fàge  de  neuf  ans,  la  fillette  a  vu  son  père  rentrer  ivre,  battre  sa  mère  et 
pousser  des  cris.  Peu  de  jours  après,  grimaces,  mouvements  involontaires 
avec  prédominance  à  gauche.  La  chorée  s'est  calmée  de  temps  à  autre, 
mais  pour  revenir  toujours. 

Très  timide,  Tenfant  a  Tair  intelligent  et  éveillé,  ne  restant  jamais  en 
place  ;  secousses  électriques  généralisées,  avec  prédominance  à  droite. 
Plus  on  lui  dit  de  se  tenir  tranquille,  plus  Tintensité  de  la  secousse 
augmente.  Les  chocs  brefs,  rythmiques  et  saccadés  ne  ressemblent  pas  à 
ceux  de  la  chorée  de  Sydenham.  Réflexe  patellaire  exagéré.  Sensibilité 
cutanée  accrue  à  gauche. 

Le  20  mai,  on  dit  à  cette  fillette  qu'on  la  guérira  le  lendemain  et 
qu'elle  doit  rester  à  la  diète  jusqu'à  la  visite.  Le  21  mai,  inhalations  de 
chloroforme,  après  lui  avoir  dit  qu'au  réveil  elle  serait  guérie.  En  effet,  la 
chorée  dispaiiit.  C'était  donc  une  manifestation  hystérique. 

La  coqueluche  à  la  mer,  par  les  D'  Dhourditi  et  Lalesque  (Journ.  de 
méd.  de  Bordeaux,  19  juillet  1903). 

L'air  de  la  mer  est  très  efficace  à  une  certaine  période  de  la  coque- 
luche. A  Arcachon,  il  faut  distinguer  la  forêt  et  la  plage,  La  coqueluche 
s'améliore  vite  et  guérit  radicalement  dans  la  forêt,  a  dit  Lalesque.  On  ne 
permet  la  plage  qu'à  la  fin,  quand  l'enfant  ne  tousse  plus.  Même  s'il 
tousse  encore,  Festal  conseille  la  plage  dans  les  cas  de  coqueluches 
traînantes  et  rebelles,  à  catarrhe  prédominant.  Aujourd'hui,  les  médecins 
d'Arcachon  sont  devenus  plus  hardis,  ils  prescrivent  l'habitat  immédiat 
sur  la  plage  ou  la  cure  marine  intermittente  aux  coquelucheux,  déprimés, 
fébriles  ou  apyrétiques,quel  que  soitl'étatde  leurs  voies  respiratoires.  Aux 
excités  ils  conseillent  la  forêt  avec  séjour  passager  à  la  plage;  aux 
catarrheux,  la  cure  marine  intensive  avec  sorties  en  mer,  etc.  La  mer 
.serait  donc  favorable  à  la  prompte  guérison  de  la  coqueluche. 

The  paroxysmus  o!  whooptng-cottgh  treated  by  pulling  the  lower  jaw 
downwards  and  forwards  (Quintesde  coqueluche  traitées  par  la  projection 
en  bas  et  en  avant  de  la  mâchoire  inférieure),  par  le  D"*  Jacob  Sobel  (Arch. 
of  Ped.,  juin  1903). 

Le  D*"  A.  Caillé  avait  remarqué  qu'on  pouvait  arrêter  l'attaque  de 
coqueluche,  en  pressant  sur  le  maxillaire  comme  on  le  fait  dans  l'anes- 
Ihésie.  Naegeli  a  également  obtenu,  par  cette  méthode,  de  nombreux 
succès.  Sur  96  cas  traités,  leD*"  Jacob  Sobel  n'a  eu  que  9  insuccès.  Chez  les 
tout  petits  enfants,  la  manœuvre  semble  moins  efficace  que  chez  les 
grands.  Dans  des  cas  d'hémorragies  nasales  ou  conjonclivales,  la 
manœuvre  réussit  à  arrêter  le  sang.  11  faut  l'enseigner  à  l'entourage 
afin  que  chaque  quinte  soit  ainsi  prévenue. 

Cette  pratique  avait  été  publiée  déjà  en  1889  par  Naegeli  {Corr.  EL  f, 
Schweiz.  Aerzte,  Bàle,  vol.  XIX,  l.*>  juillet),  mais  son  article  passa  inaperçu. 

Il  est  certain  que,  si  l'on  peut  arrêter  ainsi,  par  un  moyen  purement 
mécanique,  les  spasmes  de  la  coqueluche,  on  rendra  aux  malades  de 
grands  services. 
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Le  traitement  de  la  coqnelache  par  le  séram  du  0^  Lenriaiix,  par  le 

D'  V.  Jacques  {La  Clinique  de  Bruxelles,  27  juin  1903). 

L'auteur  a  expérimenté  le  sérum  anticoquelucheux  dans  sa  clientèle 
de  ville  et  dans  son  service  de  l'hôpital  Saint-Pierre,  et  il  a  constaté  une 
amélioration  définitive  dans  la  majorité  des  cas.  Il  rapporte  28  observations 
favorables.  Il  croit  pouvoir  conclure,  d'après  ces  faits,  à  une  action  cura- 
tive  réelle  du  sérum  anticoquelucheux  préparé  par  le  D'  Leuriaux.  Le 
nombre  des  quintes  diminue  rapidement  ainsi  que  leur  intensité.  Dans 
les  cas  traités  dès  le  début,  la  guérison  a  été  obtenue  en  dix  ou  quinze 
jours,  les  phénomènes  perçus  à  Tauscultation  disparaissant  en  même  temps 
que  la  toux.  Dans  les  cas  rebelles,  une  seconde  injection  amenait  la  guérison . 
Cinq  fois  sur  28  cas,  à  la  suite  de  Tinjection,  on  a  constaté  une  poussée 
d'urticaire.  Ce  sont  les  seuls  accidents  constatés.  La  quantité  de  sérum 
injecté  en  une  fois  est  de  5  à  10  centimètres  cubes  suivant  l'âge  des  enfants. 

Dilatation  aortiqae  rhnmatismale,  par  le  D"*  Zuber  {Rev.  mens,  des  mai 
de  Venfance,  juin  1903). 

Enfant  actuellement  âgé  de  seize  ans  ;  mère  rhumatisante,  arthrite 
déformante  des  mains,  psoriasis  ;  sœur  chlorotique  et  psoriasique.  Il  a  eu 
du  rhumatisme  à  cinq  ans,  puis  sept  attaques  ces  cinq  dernières  années. 
En  janvier  1898,  attaque  généralisée,  pendant  cinq  semaines;  le  cœur  est 
pris  dès  ce  moment.  Au  bout  de  quelques  mois,  nouvelle  atteinte,  pal- 
pitations, gêne  précordiale,  dyspnée,  qui  vont  s' accentuant  avec  les 
attaques  nouvelles.  Accès  nocturnes  d'oppression  formidable  ;  le  D'Oazeau 
constate  une  dilatation  aortique.  En  août  1900,  on  note  :  une  voussure  pré- 
cordiale, avec  pointe  dans  le  sixième  espace,  un  frémissement  à  la  base 
et  à  droite  du  sternum,  un  double  souffle  au  niveau  du  deuxième  espace 
droit.  Le  souffle  systolique,  fort,  rude,  se  propage  vers  le  cou;  le  souffle 
diastolique,  doux,  descend  vers  l'appendice  xiphoïde.  La  matité  aortique 
rétro-sternale  déborde  le  bord  droit  du  sternum  de  2  centimètres.  Danse 
des  artères,  pouls  bondissant,  souffle  crural,  pouls  capillaire  ;  la  radioscopie 
montre  une  masse  opaque  pulsatile  débordant  le  sternum  adroite  au  niveau 
des  deux  premiers  espaces  intercostaux. 

Deux  nouvelles  attaques  rhumatismales  aggravent  l'état  du  cœur.  En 
juillet  1901,  les  D'  Karth  et  Gazeau  constatent  de  la  péricardite.  En  1902, 
asystolie  :  œdème  des  pieds  et  des  jambes,  congestioq  du  foie.  Crises  répé- 
tées de  pseudo-asthme  nocturne.  Puis  symptômes  d'angine  de  poitrine 
depuis  un  an  (irradiations  dans  l'épaule  et  le  bras  droits). 

Voussure  considérable,  paroi  soulevée  en  masse  à  chaque  systole  et  ani- 
mée d'un  mouvement  d'ondulation.  Pointe  dans  le  septième  espace,  à 
3  centimètres  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  Au-dessous  et  en 
dedans  de  la  pointe,  retrait  systolique  de  la  paroi.  Matité  transversale  du 
cœur  énorme.  Outre  le  double  souffle  de  la  base,  il  existe  maintenant  un 
souffle  systolique  de  la  pointe  à  timbre  musical. 

Les  deux  premiers  espaces  intercostaux  droits  sont  soulevés  par  des 
battements  très  nets  à  la  vue  avec  frémissement  vibratoire  à  la  palpation. 
On  a  l'apparence  de  deux  cœurs  battant  dans  la  poitrine.  La  crosse  aor- 
tique fait  une  saillie  animée  de  battements  dans  le  creux  sus-sternal.  Batte- 
ments des  carotides,  sous-clavières,  axillaires,  qui  sont  dilatées  et  sinueu-ses. 

Donc  arlérite  rhumatismale  ayant  abouti  à  une  énorme  dilatation  aor- 
tique. 

Un  caso  di  ectopia  cordis  congenita  in  feto  rivo  (Cas  d'ectopie  car- 
diaque congénitale  chez  un  fœtxis  vivant),  par  le  D'  Giacomo  Mattbucci 
{Gazz.  degli  osp,  et  délie  clin.^  24  mai  1903). 
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Enfant  du  sexe  féminin,  à  terme,  poids  3200  gramme^^  ;  manquent  l'œil 
gauche,  la  lèvre  supérieure  ;  fissure  palatine.  Taille  43  centimètres.  Cir- 
conférence de  la  tète  33  centimètres.  Le  sternum  manque,  il  est  remplacé 
par  une  proéminence  recouverte  d'un  tégument  épais  à  travers  lequel  on 
voit  battre  un  corps  ovoïde,  avec  la  régularité  des  mouvements  cardiaques. 
Les  bruits  sont  obscurs,  car  il  y  a  communication  interventriculaire  et 
interauriculaire.  Mort  au  bout  de  quarante-huit  heures.  La  surface  anté- 
rieure du  cœur  est  constituée  presque  toute  par  le  ventricule  gauche  ;  la 
pointe  est  exclusivement  formée  par  ce  ventricule,  qui  est  épaissi  et 
dilaté.  11  y  a  communication  entre  les  deux  ventricules  et  entre  les  deux 
oreillettes.  Cette  ectopie  tlioracique  du  cœur  est  caractérisée  par  une 
absence  complète  du  sternum.  L'auteur  pense  que,  dans  beaucoup  de 
cas,  la  syphilis  est  en  cause. 

Corps  étranger  avalé  par  un  enfant,  par  le  D**  Galtier  [Soc,  d'an,  etphys. 
(le  Bardeaux,  23  mars  1903). 

Un  enfant  avale  en  jouant,  le  17  mai*s,  une  rondelle  de  fer  massif, 
cylindro-conique,  ayant  23  millimètres  de  diamètre  et  8  millimètres 
d'épaisseur.  Il  accuse  une  pesanteur  douloureuse  au  niveau  de  la  colonne 
dorsale,  le  cathétérisme  de  l'œsophage  ne  révèle  j-ien.  Cependant,  après 
le  sondage,  la  douleur  a  disparu  et  l'enfant  avale  facilement  un  verre  d'eau. 
On  oi'donne  des  soupes  épaisses  et  des  purées.  Le  21  mars,  l'enfant  n'a 
encore  rien  rendu.  La  radioscopie  montre  le  corps  étranger  au  niveau  de 
Testomac.  État  général  excellent.  Le  régime  des  purées  est  continué.  Le 
lendemain  matin,  le  corps  étranger  est  rendu  par  Tanus,  sans  aucune 
d>fticulté  ni  douleur. 

Tolérance  de  longue  dnrée  de  l'estomac  d'an  jeune  enfant  pour  un 
corps  étranger,  par  le  D'  A.  Bruch  {Le  Bull.  méd.  10  juin  1903). 

Le  19  février  1903,  un  enfant  de  huit  mois  avale  un  objet  métallique  : 
vis-écrou  d'un  jouet  automobile.  L'exploration  digitale  du  phai7nx,  le 
sondage  de  Tœsophage  ne  donnent  rien.  Si  l'on  avait  pu  employer  les 
rayons  X,  on  eût  été  fixé  tout  de  suite.  Le  28  avril,  le  père  de  l'enfant 
montra  l'objet  que  l'enfant  vient  de  rendre,  par  la  bouche,  après  un 
séjour  de  soixante-neuf  jou.rf.  Cet  objet  n'était  autre  que  la  clef  du  petit 
automobile  ayant  2  centimètres  de  largeur  en  haut,  6  millimètres  en 
bas.  Le  corps  étranger  a  dû  séjourner  dans  l'estomac,  car  l'exploration 
du  naso-pharynx,  de  l'œsophage  n'avait  rien  révélé. 

Voluminoso  corpo  estraneo  nelle  vie  aeree,  estrazione  colla  tracheo- 
tomia,  guarigione  (Volumineux  corps  étranger  dans  les  voies  aériennes, 
extraction  avec  la  trachéotomie,  guérison),  par  le  D'  C.  Comba  {Riv.  di  clin. 
Ped.,  avril  1903). 

Garçon  de  trois  ans  et  demi,  ayant  la  mauvaise  habitude  d'introduire 

•  dans  sa  bouche  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main.  A  deux  ans,  il  avala 

une  vingtaine  de  boutons  qui  furent  rendus  dans  les  selles  le  jour  suivant. 

Le  8  février  au  soir,  il  s'introduisait  dans  la  bouche  des  haricots  secs, 

quand  tout  à  coup  il  est  pris  d'un  accès  de  suffocation. 

La  moitié  droite  du  thorax  se  développe  moins  que  la  gauche  ;  le  mur- 
mure vésiculaire  est  moins  intense  à  droite.  On  fait  le  diagnostic  de  corps 
étranger  (haricot)  dans  la  trachée,  à  la  bifurcation,  obturant  surtout  la 
bronche  droite. 

Le  9  février,  violent  accès  de  suffocation,  tirage  et  toux,  voix  claire.  On 
pratique  la  trachéotomie,  on  explore  avec  une  pince  et  on  heurte  en  bas 
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le  corps  étranjçer.  On  arrive  à  le  fragmenter  avec  peine;  c'était  un  gros 
haricot  ayant  plus  de  2  centimètres  de  long.  Le  lendemain,  39<',8,  râles 
nombreux.  Du  11  au  14  février,  la  fièvre  tombe  à  37®,5,  du  muco-pus  sort 
par  la  canule  qu'on  enlève  le  14.  Le  17,  i^eprise  de  la  fièvre  (39°),  on  remet 
la  canule;  le  19,  expulsion  d'un  fragment  de  haricot.  Guérison. 

Sopra  nn  caso  di  eoainofilia  Terificato  in  un  poppante  al  seno  di  madré 
affetta  da  tania  mediocanellata  (Cas  d'éosinophilie  chez  un  enfant  nourri 
au  sein  d'une  mère  affectée  de  ténia  médiocannelé),  par  le  D'  E.  Gagnom 
{Rie,  diclin.  Ped.,  mai  1903). 

Une  fille  de  deux  mois  et  demi,  née  à  terme,  pesant  3500  grammes, 
ayant  augmenté  régulièrement  les  premiers  temps,  commença  au  troi- 
sième mois  à  présenter  moins  d'appétit,  une  légère  pâleur  des  muqueuses, 
quelques  mouvements  convulsifs  pendant  le  sommeil,  etc.  Âdeux  mois  et 
<lemi,  elle  avait  le  teint  jaune  verdâtre  et  Taspect  cachectique  ;  du  soixante 
H  unième  au  soixante-quinzième  jour,  Taugmentation  journalière 
de  [)oids  ne  dépasse  pas  4  grammes.  La  mère  était  une  femme  robuste, 
bonne  nourrice;  mais,  depuis  peu  de  temps,  elle  accusait  de  la  poly- 
phagie,  un  peu  de  faiblesse,  de  somnolence,  une  légère  douleur  à  Tépi- 
gastre,  etc.  Le  lait,  à  l'analyse,  se  montre  normal.  L'examen  du  sang  de 
la  fillette  donne  :  hémoglobine  70  p.  100,  globules  blancs  10860  dont 
45  p.  100  mononucléaires,  40  p.  100  polynucléaires  neutrophiles,  17  p.  100 
polynucléaires  éosinophiles,  hématies  autour  de  5  millions.  Cet  excès  de 
globules  éosinophiles  devait  attirer  l'attention .  Le  sang  de  la  mère  con- 
tenait 8  p.  100  d'éosinophiles  au  lieu  de  1  à  2  p.  100  chez  Tadulte  nor- 
mal. 

L'examen  des  matières  fécales  montra  la  presence  de  proglotides  du 
ténia  inerme.  La  pelletiérine  fit  rendre  à  la  mère  un  ténia  énorme.  Peu 
à  peu  les  éosinophiles  diminuent  dans  le  sang  et  tombent  à  1  p.  100.  De 
même  chez  la  fillette,  qui  reprend  des  couleurs  et  de  l'appétit  ;  au  bout  de 
<}uinze  jours,  on  ne  trouve  que  2,5  p.  100  d'éosinophiles,  chiffre  normal 
pour  un  enfant. 

Il  morbodi  Flajani-Basedow  neirinfanzla  (Goitre  exophtalmique  dans 
l'enfance),  par  le  D*^  V.  Trischitta  {La  Pediatria,  fév.  1903). 

/**«•  cas.  —  Garçon  de  treize  ans  dont  le  père  et  deux  sœut*s  présentent 
une  égale  exophtalmie  ;  le  père,  de  plus,  a  éprouvé  de  graves  ennuis  au 
Moment  de  la  conception. 

Enfant  nourri  au  sein  maternel  jusqu'à  quatorze  mois;  convulsions  à 
sept  mois  et  à  ti*eize  mois.  Caractère  irascible.  La  maladie  actuelle 
daterait  de  deux  ans  :  céphalée  frontale,  vertiges  à  mesure  que  le  cou 
grossissait,  dyspnée  d'effort,  pas  de  toux.  Au  commencement  de  novem- 
bre 1900,  pulsations  cervicales,  gène  cardiaque.  Le  volume  du  cou 
augmente  et  l'enfant  accuse  de  la  dyspnée,  de  la  dysphagie,  de  l'essouf- 
flement en  parlant,  puis  une  sensation  de  froid  aux  jambes,  un 
tremblement  du  membre  supérieur  droit  en  écrivant  ;  enfin  vomissements,  « 
salivation,  anorexie,  melaina,  affaiblissement  de  la  mémoire  et  confusion 
mentale.  L'angoisse  précordiale  augmente,  et  l'enfant  est  conduit  au 
médecin  le  5  décembre  1900.  Pouls  100,  régulier  ;  exophtalmie,  cou  gonflé  en 
avant  avec  pulsations  carotidiennes,  frémissement  à  la  palpation,  souffle 
systolique  à  l'auscultation.  La  thyroïde  est  gonflée,  sensible  à  la  pression 
au  niveau  de  son  lobe  droit 

On  donne  de  la  thyroidne.  Le  20  janvier  1901,  amé]ioi*ation.  Le 
20  mai,  guérison. 

2'  cas.  —  Garçon  de  quatorze  ans,  nourri  au  sein  par  la  mère,  a  eu  la 
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malaria.  A  onze  ans  et  douze  ans,  chute  et  traumatisme.  A  treize  ans, 
céphalalgie  frontale,  angoisse  précordiale,  puis  battements  au  cou,  dys- 
phagie,  torpeur  à  la  jambe  droite.  En  septembre  1900,  protrusion  du  globe 
oculaire  droit  avec  diplopie,  sensation  générale  de  froid,  augmentation 
de  volume  du  cou,  tremblements  légers  aux  membres  inférieurs.  Augmen- 
tation de  Tappétit,  alternatives  de  diarrhée  et  constipation.  Insomnie, 
terreui's  nocturnes,  vertiges,  bruits  auriculaires,  salivation,  vomissements. 
U  entre  à  Thôpitalle  13  avril  1901.  Pouls  120.  Ëzophtalmie  droite.  Cou 
gros  avec  hypertrophie  du  lobe  thyroïdien  droit,  vibrations,  soufûe 
systolique.  Tremblement  léger  du  membre  inférieur  droit.  Réflexes 
normaux.  On  donne  de  la  digitale. 

Le  17  avril  1901,  on  substitue  Tarsenic  à  la  digitale.  Le  25,  on  substitue 
la  thyroTdine  à  Tarsenic.  Le  27,  la  céphalée  a  cessé  ainsi  que  la  diarrhée 
et  les  palpitations.  L'amélioration  fut  momentanée. 

3*  cas.  —  Garçon  de  treize  ans,  de  père  syphilitique,  nourri  au  sein 
maternel,  aurait  eu  la  méningite  à  neuf  mois.  11  y  a  deux  ans,  léger 
gonflement  oculaire,  puis  essoufflement  en  montant  les  escaliers,  tremble- 
ment des  jambes,  melœna.  Caractère  agité,  cauchemars.  Palpitations 
récemment,  angoisse  précordiale,  augmentation  de  Tappétit.  Le 
12  juin  1901,  il  va  voir  le  médecin.  Pouls  120,  exophtalmie  bilatérale 
légère  ;  souffle  systolique  au  cou,  la  thyroïde  n'a  pas  Tair  gonflée.  En 
somme,  cas  fruste.  On  donne  la  thyroïdine.  Le  malade  est  perdu  de  vue. 

Il  diabète  insipido  esseniiale  nei  bambini  (Le  diabète  insipide  essentiel 
chez  les  enfants),  par  le  D''Domemco  Gentile  {Gazz,  degli  osp.  e  délie  clin., 
19  juillet  1903). 

Garçon  de  six  ans,  observé  le  10  janvier  1902  ;  le  père  aurait  eu  la 
syphilis;  3  enfants  morts;  3  vivants.  Le  premier,  né  avant  terme, 
mourut  à  onze  mois  ;  le  second  fut  une  fausse  couche  de  quatre  mois  et 
le  troisième,  né  à  sept  mois,  mourut  le  jour  même  de  sa  naissance. 
L'enfant  fut  nourri  au  sein  maternel  pendant  les  premiers  mois,  puis 
conllé  à  une  nourrice,  mangeant  d'ailleurs  des  soupes  et  des  aliments 
indigestes.  Troubles  digestifs  fréquents.  Depuis  deux  ans,  polydipsie  puis 
polyurie  ;  un  jour,  il  a  bu  7  litres  d'eau  dans  une  journée  et  a  uriné  en 
proportion.  Soif  insatiable.  Tous  les  organes  semblent  sains;  cependant, 
on  constate  la  dilatation  de  l'estomac  et  de  la  vessie.  Langue  humide, 
constipation.  Densité  de  l'urine  1 001  à  1  002  (a  émis  jusqu'à  12  litres  en 
un  jour)  ;  réaction  acide;  pas  de  sucre  ni  d'albumine;  urèe  2,97  à  6,12  par,„ 
litre. 

Traitement  par  les  frictions  mercurielles  matin  et  soir,  puis  iodure  de 
potassium.  Résultat  négatif.  Donc  la  polyurie  semble  essentielle.  U  y  a 
augmentation  de  l'urée  et  des  phosphates  (azoturie  etphosphaturie),  mais 
cette  augmentation  est  modérée.  L'examen  du  sang  ne  donne  rien.  Peau 
sèche. 

Courants  continus  sur  la  colonne  vertébrale  pendant  deux  mois,  sans 
aucun  succès.  Amélioration  par  l'arsenic  et  la  teinture  de  valériane,  les 
injections  de  glycéro-phosphate,  etc. 

Tobercnlosis  of  the  conjnnctiTa  cnred  by  X  raya  (Tuberculose  de  la 
conjonctive  traitée  par  les  rayons  X),  par  le  D'  Sydîiet  Stephexson  {Brit. 
med.  Journ,  6  juin  1903).  < 

Fille  de  quatre  ans,  conduite  à  l'hôpital  d'enfants  du  North-Eastem  le 

2  novembre  1902  pour  une  affection  de  l'œil  gaucl]ijî.  Pas  de  tuberculose  dans 

la  famille.  L'enfanta  eu  la  rougeole  suivie  de  coqueluche  à  dix-huit  mois. 

En  septembre  1902,  on  remarque  que  les  glandes  sous-maxillaires  gauches 

Arcu.  de  mâd.  des  enfants,  1904.  VIL  —  24 
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sont  gonflées  et  que  Vœïl  du'  même  côté  est  rouge  et  chassieux.  Pâleur/ 
amaigrissement,  gonflement  du  côté  gauche  de  la  face  et  du  cou,  par* 
suite  d'adénopathie  et  de  lymphangite  diffuse.  A  la  partie  moyenne  de 
la  région  sous-maxiUilire,  on  sent  une  grosse  glande;  au  niveau  du 
sterno-mastoïdien,  on  en  sent  une  autre  ;  de  même  en  avant  de  Toreille. 

Les  paupières  gauches  sont  demi-closes,  épaissies;  apparence  de 
trachome.  £nles  renversant,  la  conjonctive  palpébrale  inférieure  présente 
des  granulations  miliaires  et  des  bourgeons,  sans  ulcérations.  De  même 
au  niveau  du  tarse  supérieur.  Cornée  claire  ;  rien  à  l'œil  droit. 

On  excise  quelques  granulations  pour  Texamen  histologique,  et  on 
trouve  la  structure  du  tubercule  avec  quelques  bacilles.  Inoculations 
positives  aux  animaux. 

La  conjonctive  ainsi  tuberculisée  est  traitée  par  les  rayons  X  à  une 
distance  de  15  à  25  centimètres  pendant  dix  minutes  par  séance.  Entre 
le  2  décembre  1902  et  le  1«^  janvier  1903,  neuf  séances  furent  ainsi  faites 
avec  grande  amélioration.  En  même  temps,  on  faisait  des  lavages  oculaires 
avec  une  solution  de  sublimé  à  1  p.  5  000  trois  fois  par  jour.  Après  une 
attaque  devaricelle,  l'enfant^^ut  éloigné  du  7  au  20  janvier.  A  ce  moment, 
la  conjonctivite  est  guérie.  Le  6  février,  on  enlève  les  glandes  sous- 
maxillaires  et  cervicales.  Elles  contenaient  des  bacilles  de  Koch.  A  quatre 
reprises  de  nouveau  (21  et  28  février,  5  et  10  mars),  la  conjonctive  fut 
exposée  aux  rayons  X  ;  guérison  complète. 

Imperforaiion  congénitale  du  conduit  auditif  droit,  opération,  guérison, 

par  M.  CoMPAiRÉ  (Ann.  dea  mal.  de  VoreilU,  larynx,  e^;.,  avril  1903), 

Un  enfant  de  vingt-six  jours  est  présenté  le  14  février  1900.  Du  tragus 
à  lantitragus  s'étend  une  cloison  membraneuse,  fermant  l'entrée  du 
conduit  auditif  droit.  Le  pavillon  était  normal  et  on  sentait  à  la  pression 
un  manque  de  résistance  qui  permettait  d'espérer  que  la  nialformation 
était  superficielle.  Impossible,  à  cet  âge,  de  vérifier  l'audition.  Les 
parents  furent  invités  à  attendre  et  ils  ramenèrent  l'enfant  en  juin  1902. 
On  pouvait  se  rendre  compte  alors  que  l'ouïe  existait  du  côté  obturé. 
Ponction  de  la  membrane  oblitérante,  incision  cruciale,  résection 
circulaire  des  quatre  lambeaux.  Au-dessous,  existait  une  petite  cavité 
remplie  par  une  masse  gélatineuse,  cachant  le  tympan.  Nettoyage, 
tamponnement  à  la  gaze  antiseptique.  Plus  tard,  introduction  d'un  drain 
pour  empêcher  la  sténose.  Guérison  parfaite.  Dans  ce  cas  la  malformation 
n'avait  pas  intéressé  les  parties  profondes  de  l'oreille.  11  n'en  est  pas 
toujours  ainsi  (Politzer),  l'imperforation  unilatérale  étant  souvent 
associée  à  un  arrêt  de  développement  de  la  moitié  correspondante  de 
a  voûte  palatine  et  de  la  caisse. 

Report  of  a  case  of  sinus  thrombosis  resulting  in  extenslve  cerebrài 
hemorrhage  in  an  infant  fifteen  days  old,  sigmoid  fusion  of  the  kidneys 

(Thrombpse  des  sinus  avec  hémorragie  cérébrale  étendue  chez  un  enfant 
de  quinze  jours,  fusion  sigmoïde  des  reins),  par  le  D' Samuel  M.  G.  Hamill 
[Arch.  of  Pc(i.,  avril  1903). 

Enfant  né  le  10  janvier  1902;  sans  antécédents  connus  dé  syphilis  ; 
accouchement  normal,  pas  d'asphyxie.  Température  un  peu  élevée  à 
partir  du  deuxième  jour;  éruption  papuleuse  à  la  face  le  septième  jour, 
puis  40°  ;  jusqu'au  douzième  jour,  la  température  oscille  entre  38°  et  40°. 
L'éruption  persiste  à  la  •  face,  et  envahit  le  cou,  les  épaules,  la  face 
antérieure  des  bras.  Au  treizième  jour,  signes  de  pneumonie.  Le  quator- 
zième jour,  spasmes  des  muscles  de  l'œil  droit,  rotation  de  la  tète.  Le 
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seizième  jour,  la  température  dépasse  42*»,  vomissements  noirs,  cyanose, 
mort.  *  1 

Autopsie.— Eruption  papulo-pustuleuse^ombilic  non  cicatrisé,  thrombose 
des  artères  ombilicales,  gros  foie.  La  capsule  surrénale  gauche  occupe  sa 
place  normale,  mais  le  rein  manque.  11  y  avait  fusion  sigmoïde  des  deux 
reins  et  le  rein  anormal  était  entièrement  à  droite.  A  l'ouverture  du 
crâne,  on  voit  sur  Thémisphère  gauche  une  masse  de  sang  coagulé  aved 
extension  à  lajsubstance  du  cerveau  q«ieiv  est  altérée.  Hémorragie  mofn» 
marquée  sur  Thémisphère  droit.  Thrombose  des  sinus  longitudinal 
supérieur  et  latéral  gauche,  de  la  grande  veine  de  Galien,  etc.  Les 
thromboses  se  continuent  dans  les  jeines  cérébrales. 

Les  deux  ventricules  latéraux  étaient  dilalTés  et  contenaient  du  sang^ 
surtout  le  gauche.  Les  cultures  ont  donné  un  bacille  qui  rappelait  le 
colibacille.  ^  ; 

Dans  ce  cas,  il  y  a  eu  évidemment  infection  ombilicale  ;  c'est  de  la 
qu'est  partie  la  septicémie  qui  a  abouti  à  la  thrombo-phlébite  des  sinus. 
Ici,  on  a -trouvé  le  bacterium  coli,  ailleui'S  on  trouvera  le  streptocoque 
ou  le  staphylocoque,  ou  le  pyocyanique,  etc.  Dans  ce  cas,  les  lésions 
cérébrales  rappellent  celles  qui  ont  été  rencontrées  dans  l'observation  du 
D*"  Comby  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  1902,  p.  290;.  Dans  deux  cas  de 
thrombose  des  sinus  publiés  par  MM.  J.  HalIé  et  Ulmann  (Arc/i.  de  méd, 
des  enfants^  i900,  p.  27),  on  a  trouvé  le  streptocoque  pyogène  dans  le 
sang. 

TnbercnloM  abdominale  infantile  et  lait  de  Taches  tobercoleuees,  par 

M.  MoNSARRAT  (L'Ecko  méditai  du  Sord,  2  août  1903). 

La  tuberculose  a  été  constatée  sur  464  bovidés  ;  en  outre,  523  animaux 
ont  été  saisis  dans  les  abattoirs.  La  tuberculose  bovine  est  fréquent^  dan§ 
le  département  du  Nord.  Il  y.  à/ souvent  des  lésions  tuberculeuses  des 
mamelles  chez  les  vaches  laitières.  Sur  388^  vaches  ayant  fait  lobjet  d^ 
saisies  dans  les  abattoirs,  63  (1/6)  avaient  là-  mammite  tuberculeuse. 

Suivent  li  observations  de  tuberculose  abdominale  (entérite  tuber- 
culeuse, péritonite  tuberculeuse),  recueillies  chez  des  enfants,  de  familles 
indemnes,  qui  faisaient  usage  de  lait  cru  provenant  de  vaches  ayant  la 
fliammite  tuberculeuse,  f^s  faits  semblent  bien  démontrer  la  possibilité 
de  la  transmission  de  la  tuberculose  bovine  à  l'homme  par  le  lait.  Ils 
soulignent  encore  une  fois  la  nécessité  de  faire  bouillir  le  lait  avant  de 
le  consommer. 

Pour  parer  aux  dangers  créés  par  les  progrès  de  la  tuberculose  chez 
les  bovidés,  M.  Monsarrat  conseille  d'inspecter  avec  soin  les  abattoirs 
publics  ou  privés,  d'user  de  la  tuberculine  dans  les  étahles  où  un  ç^  de 
tuberculose  se  serait  déclaré,  d'améliorer  l'hygiène  des  étables,  etc. 

Tubercalosi  primitiva  degli  organi  sessnali  femminili  neirinfanzia 
(Tuberculose  primitive  des  organes  sexuels  féminins  dans  l'enfance),  par 
le  D""  G.  B.  Allajua  (^a  Pediatria,  juin  1903).  .    .      .    . 

Il  s'agit  d'une  fille  de  onze  ans,  soignée  en  juillet  1807  à  VÔspedale  Mag^ 
giore  de  Turin  pendant  ti*ente-sept  jours  pour  un  gonflement  du  ventre 
avec  ascite  et  fièvre  (péritonite  tuberculeuse?)  Enfant  sujette  à  lavulvite. 

En  novembre  1898, lièvre  vespérale;  le  11  décembre,  douleur  de  ventre, 
sueurs,  beaucoup  de  lièvre. 

Le  15,  point  de  côté  à  gauche,  toux  sèche. 

On  trouve  le  ventre  gonflé  et  douloureux  à  la  pression  ;  foie  et-  rate  un* 
peu  gros.  ...  ^.  ,..  . 
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Fièvre  élevée  avec  rémissions  matinales,  dyspnée,  cyanose.  Le  foie  et  la 
rate  augmentent.  Le  22,  râles  à  la  base  du  poumon  droit.  Mort  le  26. 

Autopsie.  —  Nombreux  tubercules  pleuraux  et  pulmonaires,  ganglions 
bronchiques  caséeux;  traces  de  péritonite  tuberculeuse;  pyométrite  tuber- 
culeuse, salpingite  tuberculeuse  double.  Tuberculose  chronique  des 
organes  génitaux  internes  {utérus  et  trompes),  péritonite  tuberculeuse, 
tubercules  railiaires  récents.  Rien  ne  prouve  que  cette  tuberculose  ait 
été  primitivement  génitale;  car  il  y  avait  d^anciens  foyers  péribron- 
chiques. 

L'ictère  grave  dans  la  premidre  enfance,  par  Gh.  Aubertin  (Presse 
médicale,  5  août  1903). 

Fille  de  trois  mois,  entrée  le  5  mai  1902  à  Thôpital  Bretonneau  pour  un 
ictère  datant  de  quelques  jours.  Le  grand-père  maternel  aurait  eu  un 
ictère  grave.  Enfant  né  à  terme,  pas  d'infection  ombilicale,  pas  dlctère 
des  nouveau-nés.  Nourrie  au  sein,  elle  a  eu  de  la  diarrhée  verte.  Le 
1^^  mai,  la  mère  note  la  jaunisse  ;  le  lendemain,  selles  blanches  et 
argileuses.  Le  4,  selles  vertes,  ictère  plus  prononcé,  quelques  vomisse- 
ments. Poids  :  4420  grammes.  Ictère  intense,  jaune  d'or,  généralisé,  linge 
taché  en  jaune  par  les  urines  (réaction  de  Gmelin  et  de  Haycraft).  Foie 
un  peu  gros,  rate  normale,  pouls  non  ralenti,  température  entre  37»,5et 
38^,5.  Galomel  et  lavages  d'intestin.  Getétat  persiste  les  5,6,  7  mai.  Le  8,  à 
Irois  heures  de  l'après-midi,  convulsions  ;  température  35».  Pas  de  raideur 
delà  nuque,  pupilles  dilatées,  pouls  100,  dyspnée  (56),  râles  fins  disséminés. 
Etat  grave  jusqu'à  huit  heures  du  soir,  avec  35»  au  maximum.  A  partir 
de  huit  heures,  36»,  convulsions  plus  fréquentes,  pas  de  purpura,  un  peu 
de  sang  sort  par  la  bouche  et  le  nez  ;  mort  à  une  heure  et  demie  du 
matin  avec  37». 

Six  heures  après  la  mort,  ponction  du  foie  et  du  ventricule  gauche, 
ensemencement  sur  gélose  et  bouillon.  Au  bout  de  dix-huit  heures, 
colonies  opaques  d'un  colibacille  long  et  très  mobile. 

Autopsie,  —  Foie  gros  et  ferme,  de  couleur  ocre,  avec  points  blan- 
châtres rappelant  les  tubercules  miliaires.  Voies  biliaires  libres.  Rate 
grosse. 

Au  microscope,  à  un  faible  grossissement,  impossible  de  recon- 
naître la  structure  normale  du  foie.  Le  fond  homogène  qui  constitue  la 
presque  totalité  de  la  glande  est  formé  par  un  réseau  de  fibrilles  conjonc- 
tives très  fines,  rempli  de  leucocytes,  de  noyaux  volumineux,  de  débris 
de  cellules  hépatiques  dégénérées,  de  globules  rouges  aussi  dégénérés, 
avec  absence  de  graisse.  Les  points  blanchâtres  observés  à  la  surface  et 
sur  la  coupe  du  foie  sont  constitués  par  des  cellules  hépatiques  infiltrées 
de  graisse.  Les  espaces  portes  sont  remplis  de  petites  cellules  rondes  qui 
entourent  les  veines  portes  dilatées  et  gorgées  de  sang.  Artères  normales. 
Ganaux  biliaires  atteints  d'angiocholite  intense  :  épithélium  tuméfié, 
altéré,  avec  nombreux  colibacilles.  Adénite  aiguë  des  ganglions  du  hile 
du  foie. 

.  En  résumé,  dégénérescence  granuleuse  de  tout  le  tissu  hépatique, 
avec  disparition  presque  complète  des  cellules,  infiltration  leucocytaire 
abondante  et  hémorragies  diffuses  en  nappe  ;  conservation  de  quelques 
débris  de  trabécules  hépatiques  lésées  elles-mêmes  et  infiltrées  de  graisse  ; 
angiocholite  très  intense  et  généralisée. 

Peu  de  lésions  des  autres  viscères  (hémorragies  microscopiques,  lésions 
cellulaires  très  légères). 

En  somme,  voilà  un  nourrisson  atteint  de  troubles  digestifs  avec  ictère 
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catarrhal;  brusquement,  au  premier  jour,  hypothermie,  convulsions, 
mort  dans  lecoma  en  dix  heui^s.  Ictère  grave  primitif  ou  ictère  catarrhal 
aggravé,  à  colibacilles. 

Des  cas  analogues,  mais  chez  des  enfanU  plus  âgés,  ont  été  publiés, 
par  Senator  (huit  mois).  Grèves  (vingt  mois),  Kissel  (vingt-deux  mois), 
M"«  Nourrit  (deux  ans),  Goodhart  (deux  ans  et  demi),  Ashby  (quatre 
ans),  West  (quatre  ans  et  demi  et  six  ans),  Frenkel  et  Weinbei^g 
(cinq  ans  et  demi),  Haushalter  (sept  ans),  Legg  (dix  ans),  Auché  et  Coyne 
(dix  ans),  etc. 

D'après  ces  différentes  observations,  on  voit  que  Tictère  grave  de  Fenfant 
diffère  peu  de  celui  de  Tadulte.  On  distingue  deux  périodes:  1<»  ictère 
simple  durant  plusieurs  jours,  parfois  quinze  jours  ;  2f*  accidents  nerveux 
et  hémorragiques  rapidement  mortels  (ictèi*e  aggravé). 

A  la  première  période,  rien  ne  permet  de  distinguer  l'ictère  grave  de 
rictère  catarrhal  ou  de  l'ictère  infectieux  bénin.  Les  convulsions  de  la 
seconde  période  sont  plus  fréquentes  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Mydriase,  paralysie  faciale  (Ashby)  et  autres  symptômes  nerveux 
pouvant  faire  penser  à  la  méningite.  Puis  viennent  les  hémorragies 
(hématémèses  surtout).  Pouls  petit,  dyspnée  toxique.  La  température 
peut  être  élevée  (39«,5,  40»),  normale  (37«),  ou  abaissée  (36«,  35<»,  34»,5). 
Parfois  le  foie  devient  petit  ;  il  y  a  albuminurie,  souvent  hypoazoturie. 

Un  cas  d'anémie  splénique  chez  on  enfant  de  onze  mois,  pai*  le 
D'  L.  RiCHON  (Pédiatrie  pratique,  15  juil.  1903). 

Garçon  de  onze  mois,  né  le  16  décembre  1902  ;  une  sœur  de  trois  ans 
bien  portante,  pas  de  syphilis  chez  les  parents.  Nourri  au  sein,  mais  mal 
réglé,  diarrhée,  vomissements,  gros  ventre.  Poids  :  5  600  grammes.  Une 
masse  dure  remplit  l'hypochondre  gauche  ;  c'est  la  rate  qui  a  10  à 
11  centimètres  de  long  sur  1 4  centimètres  de  large.  On  sent  le  bord  tran- 
chant jusque  dans  la  fosse  iliaque  droite  et  à  droite  de  l'ombilic.  Foie 
normal.  Rien  au  cœur  ni  au  poumon.  Groupes  de  petits  ganglions  dans 
les  aines,  les  aisselles,  le  triangle  sus-claviculaire,  etc. 

Examen  du  sang:  hématies  3  937  000,  globules  blancs  20  460,  dont 
polynucléaires  neutrophiles    19,5  p.    100,   polynucléaires   éosinophiles 

5  p.  100,  mononucléaires  grands  17  p.  100,  mononucléaires  moyens 
7,5  p.  100,  lymphocytes  50  p.  100,  myélocytes  neutrophiles  5  p.  100, 
globules  rouges  nucléés  3,5  pour  100  leucocytes. 

Anémie  très  marquée,  sans  être  excessive  ;  les  ganglions  ne  sont  pas 
très  gros. 

Ce  cas  est  remarquable  par  la  faible  proportion  des  globules  blancs  à 
noyau  polymorphe,  la  prédominance  des  formes  mononucléaires,  parti- 
culièrement des  lymphocytes  avec  un  degré  moyen  de  myélémie. 

Quelle  est  la  cause  de  cet  état? L'enfant  est  nourri  au  sein,  non  rachi- 
tique;  il  a  bien  eu  quelques  troubles  digestifs,  mais  c'est  banal.  La 
syphilis  ne  peut  être  invoquée  dans  le  cas  particulier. 

Le  D'  Fowler,  dans  son  travail  sur  l'anémie  splénique  (BriY.med.  Joum., 

6  sept.  1902)  conclut  ainsi  :  la  grosse  rate,  souvent  associée  à  l'anémie, 
n'est  pas  rare  chez  les  enfants  ;  dans  les  cas  graves,  le  sang  est  très 
altéré  ;  dans  les  cas  légers,  il  l'est  peu.  L'altération  est  caractérisée  sur- 
tout par  la  lymphocytose  et  la  présence  des  érythroblastes.  J^e  nom 
d'anémie  pseudo-leucémique  a  été  donné  aux  cas  les  plus  graves,  mais  il 
n'y  a  pas  de  démarcation  tranchée  entre  ces  cas  et  les  plus  légers.  11  faut 
con<%idérer  la  maladie,  non  pas  comme  subordonnée  à  la  lésion  de  la  rate, 
mais  comme  une  affection  primitive,  à  laquelle  convient  jusqu'à  nouvel 
ordre  le  nom  d'anémie  splénique. 
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.  AUcès  périphàryngieii)  pdr  1«  D**  Brôca  (Bt4//eltn  médical,  20  juin  1903). 
*  Un  garçon  de  six  mois  a  un  abcès  péri-pharyngien  ;  la  légère  pression 
exercée  par  le  toucher  a  fait  rompre  la  poche  ;  un  flot  de  pus  fétide  s'est 
écoulé  et  la  guérison  a  suivi  (début  le  26  mars,  ouverture  le  29)v  Chez 
un  autre  enfant,  âgé  de  neuf  mois,  Févacuation  a  été  spontanée  (flot  de 
pus  par  les  deux  narines).  Mais  il  ne  faut  pas  compter  sur  ces  guérisons 
spontanées.  Il  faut  distinguer  les  abcès  rétro-pharyngiens  des  latéro-pha- 
ryngiens.  Presque  tous  les:  abcès  péri  pharyngiens  aigus  sont  des  adéno- 
phlegmons.  11  y  a  deuxgroupes  de  ganglions:  les  uns  latéraux  faisant  suite 
fl  la  chaîne  des  ganglions  carotidrens,  les  autres  près  de  la  ligne  médiane 
|une  rangée  de  chaque  côté).  Aux  ganglions  pré  vertébraux,  ceux  de  la  ligne 
nédiane,  aboutissent  les  lymphatiques  de  la  muqueuse  pituitaire  et  du 
naso-pharynx,  tandis  qu'aux  latéraux  (carotidiens  supérieurs),  se  rendent 
eéunte  la  paroi  latérale  du  pharynx  bucoalr,  du  voile  et  de  ses  piliers,  de 
l^âraygdale,  de  la  base  de  la  langue.  Lé9  premiers  dépendent  des  voies 
aériennes  supérieures,  les  seconds  des  voies  digestives  supérieures.  Les 
premiers  succéderont  à  un  coryza  ou  catarrhe  naso-pharyjigien,  les  seconds 
à  une  angine.  On  comprend  que  la  rougeole,  la  grippe  qui  atteignent 
d'emblée  les  voies  aériennes  supérieures  puissent  se  compliquer  d'abcè 
Bétro-pharyngiens  ;  les  végétations  adénoïdes  sont  prédisposantes.  U  fau 
Caire  très  attention  au  coryza  initial  et  bien  se  rendre  compte  que  le: 
ti;oubles  respiratoires  jstridor,  dyspnée,  tirage,  cornage)  remportent  sur 
les  troubles  de  la  déglutition.  Cela  est  si  Vrâi  qu'on  a  pu  penser  souvent 
à  la  laryngite  striduleuse,  au  croup,  aux  corps  étrangers  des  voies 
aériennes,  etc.  Ces  erreurs  seront  évitées  par  lexamen direct  du  pharynx 
et  par  le  toucher. 

L'abcès  rétro-pharyngien  frappe  presque  exclusivement  les  nourrissons 
au-dessous  d'un  an  ;  il  est  rare  après  deux  ans,  inconnu  chez  l'adulte.  Au 
contraire,  l'abcès  latéro-pharyngien  se  voit  dans  la  seconde  enfance  et  à 
tous  les  âges  ;  il  entraine  de  la  dysphagie,  n'est  pas  précédé  ni  accom- 
pagné de  coryza.  S'il  survient  du  tirage,  du  comage,  ces  accidents  sont 
tardifs  et  dus  à  l'obstruction  laryngée.  Les  abcès  rétro-pharyngiens 
doivent  être  incisés  par  la  voie  buccale,  les  latéro-pharyngiens  par  la  voie 
cervicale. 

Zur  Kenntniss  der  diffnsen  chronischen  Myocarditis  bai  Kindem 

(Sur  la  myocardite  chronique  diffuse  chez  l'enfant),  par  le  D'  Zuppinger 
(Arch.  f.  Kinderheilk,,  1903).  .       . 

Ce  travail  porte  sur  deux  cas,  l'un  observé  chez  une  enfant  de  douze 
ans,  chez  qui  le  protocole  d'autopsie  portait  les  lésions  âuÎYantes  : 
myocardite  chronique  avec  hyperti'ophie  excentrique  du  ventricule  gauche, 
bronchite  suppurée  diffuse  et  pneumonie  lobulaire  des  deux  lobes 
inférieurs,  hyperémie  mécanique  des  viscères  abdominaux. 

Dans  le  second  cas,  chez  un  enfant  de  dix  ans,  on  trouvait  une  dilata- 
tion énorme  du  cœur  par  endocardite  pariétale  et  myocardite  chronique 
avec  thrombose  au  niveau  du  septum  ventriculaire,  congestion  passive 
Qt  induration  des  viscères  abdominaux.  Dans  ce  cas,  on  était  en  droit  de 
nattacher  la  lésion  cardiaque  à  deux  affections  antérieures,  une  rougeole 
quatre  ans  avant  et  un  an  après  une  pneumonie.  En  raison  de  la  contrac- 
tion musculaire  défectueuse,  on  vit  survenir  les  signes  d'une  insuffisance 
wlative.de  la  mitrale  et  des  valvules  aortiques,  produisant  un  souffle 
syatolique  et  diastçlique.  Les  phénomènes  de  stase  du  foie,  des  poumons, 
de  l'iatestin,  avaient  atteint  un  degré  qu'on  voit  rarement  chez  l'enfant. 

Le  pronostic  de  ces  myocardites  chroniques  est  grave;  la  marche  en  est 
lente.  Les  inhalations  d'oxygène  amènent  un  soulagement. 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES  375 

Ueber  Sauerstoffinlialatioiien  bel  Rinderkrankheiten  (Sur  les  inha- 
lations d'oxygène  dans  les  maladies  de  l'enfance),  par  le  D^  Â.  Hecht 
{Jakrb.'f.  Kinderheilk,,  1903). 

Dans  9  cas  de  sténose  diphtérique  du  larynx  traités  par  des  inhalations 
d'oxygène,  on  ne  vit  une  influence  évidente  de  ce  traitement  sur  la  respi- 
ration que  dans  deux  cas.  La  fréquence  du  pouls  diminua  d'une  manière 
assez  constante  surtout  dans  le  sommeil.  La  cyanose  diminua.  Dans  les 
états  asphyxiques  les  plus  graves  avec  pupille  très  large,  Taction  bienfai- 
sante des  inhalations  se  manifesta  par  un  resserrement  rapide  des  pupilles. 

Dans  4  cas  de  broncho-pneumonie  l'action  sur  le  cœur  fut  manifeste. 
On  vit  aussi  un  heureux  effet  dans  une  intoxication  chloroformique  et 
un  cas  de  parésie  cardiaque  post-diphtérique. 

La  tachycardie,  la  diminution  de  tension  du  pouls  sont  des  phéno- 
mènes heureusement  influencés  par  les  inhalations.  Il  est  à  remarquer 
qu'on  ne  voit  pas  disparaître  les  signes  de  la  dyspnée  (battement  des 
ailes  du  nez,  participation  des  muscles  respiratoires  auxiliaires,  augmen- 
tation de  la  fréquence  respiratoire)  ;  on  voit  seulement  s'améliorer  la 
cyanose.  Les  inhalations  d'oxygène  sont  indiquées  dans  le  croup,  la  pneu- 
monie, et  d'autres  états  qui  amènent  une  faiblesse  menaçante  du  cœur 
par  surcharge  de  l'acide  carbonique  du  sang  ou  d'autres  actions  toxiques. 
Elles  sont  toujours  indiquées  quand  l'affaiblissement  du  cœur  se  traduit 
par  la  tachycardie. 

Bine  Scharlach-Endemie  au!  der  Maaemstation  (Une  endémie  de 
scarlatine  dans  la  division  des  rougeoleux),  par  le  D*^  A.  Doebert  {Jahrb^ 
f.  Kinderheilk.,  1903). 

Les  dix  cas  publiés  forment  une  endémie  bien  déflnie  de  scarlatine. 
Dans  moitié  des.  cas,  l'exanthème  ne  fut  pas. typique,  mais  flou  et  d'un 
diagnostic  difficile.  Presque  tous  les  enfants  eurent  de  la  diarrhée.  On 
nota  dans  ces  cas  des  complications  :  adénopathies,  catarrhe  du  gros 
intestin,  néphrite,  angine  nécrosante,  otite  suppurée,  septicopyohémie. 
La  moHalité  fut  de  11,1  p.  100.  Les  points  sur  lesquels  insiste  l'auteur 
sont  la  diarrhée  ayant  précédé  dans  6  cas  l'exanthème,  la  fugacité  de  la 
seconde  éruption  dans  5  cas,  la  fréquence  et  la  gravité  des  complications. 

Ueber  denWerthder  systematischen  Lambal-punction  bei  der  Behand- 
hing  des  Hydrocephalas  chronicas  intemas  bei  Rindern  (Sur  la  valeur 
de  la  ponction  lombaire  systématique  dans  le  traitement  de  l'hydro- 
céphalie), par  le  D' Johann  von  Bokat  {Jahrb.  f,  Kinderheilk.y  1903). 

Chez  un  enfant  de  quatre  mois,  on  fit  en  huit  mois  onze  ponctions,  et 
on  retira  en  tout  283  centimètres  cubes  de  liquide  cérébro-spinal.  Les 
ponctions  furent  faites  à  un  assez  long  intervalle  et  on  ne  retira  pas  trop 
de  liquide  chaque  fois.  Les  résultats  obtenus  chez  l'enfant  qui  guérit 
parfaitement,  dont  le  développement  intellectuel  se  flt  très  bien,  engagent 
l'auteur  à  conseiller  dans  le  traitement  de  ces  cas  la  ponction  lombaire 
systématique.  On  ne  peut  espérer  de  résultat  que  lorsqu'il  y  a  commu- 
nication entre  l'es  ventricules  et  l'espace  sous-dure-mérien,  communica- 
tion qui  est  la  règle  dans  l'hydrocéphalie  aiguë  ou  chronique,  congéni- 
tale ou  acquise.  L'auteur  n'a  vu  qu'un  cas  faisant  exception  à  cette 
règle. 

Ueber  die  Behandlang  des  Scharlachs  mit  einem  ScharlachStreptokok- 
kenaemiii  (Sur  le  traitement  de  la  scarlatine  avec  un  sérum  scarlatino- 
streptococcique),  par  le  D^  Paul  Moser  (Jakrb.  f.  Kinderheilk.,  1903). 

Le  sérum  employé  était  préparé  avec  plusieurs  ^hantillons  de  strep- 
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iocoques,  provenant  tous  de  scarlatineux.  Les  cultures,  contenant  souvent 
jusqu'à  dix  échantillons  différents,  étaient  âgées  de  trois  à  six  jours  ;  au 
début  on  en  injectait  à  un  cheval  toutes  les  semaines  dans  les  veines» 
plus  tard  sous  la  peau,  à  dose  croissante  de  2  à  200  centimètres  cubes. 
Deux  chevaux  préparés  pendant  des  mois  fournirent  le  sérum,  qui  fut 
injecté  sans  addition  d'acide  phénique  aux  scarlatineux. 

La  mortalité,  nulle  dans  les  cas  injectés  dès  les  deux  premiers  jours, 
monte  à  14,29  p.  100  au  troisième,  23,08  p.  100  au  quatrième,  40  p.  100 
au  cinquième,  33,3  p.  100  au  septième.  Au  début  des  recherches  théra- 
peutiques, dans  beaucoup  de  cas  suivis  d'issue  fatale,  la  première  injection 
de  sérum  fut  faite  trop  tard  ou  à  trop  faible  dose.  Les  résultats  s'amélio- 
rèrent avec  l'emploi  des  doses  plus  fortes,  peut-être  aussi  par  l'activité 
plus  grande  du  sérum  obtenu  après  une  longue  immunisation. 

D'après  l'auteur  il  n'y  a  pas  de  doute  que  le  streptocoque  de  la  scarla- 
tine ne  constitue  une  espèce  spéciale,  rarement  pathogène  pour  le  lapin 
et  seulement  à  fortes  doses. 

Sous  l'influence  du  sérum,  s'améliore  rapidement  l'état  général  ;  l'exan- 
thème ne  se  développe  pas  ou  disparaît  vite  ;  la  coloration  ictérique  de 
la  peau  cède  rapidement.  Même  action  favorable  sur  les  troubles  nerveux  ; 
dans  les  cas  non  compliqués  d'angines  graves  on  voit  au  lieu  de  la  défer- 
vescence  en  lysis  une  défervescence  critique.  Les  troubles  respiratoires 
cèdent.  Les  adénopathies  et  les  suppurations  consécutives  à  la  scarlatine 
sont  plus  rares  et  moins  intenses.  On  n'a  vula néphrite  que  dans  13  p.  100 
des  cas;  elle  semble  donc  plus  rare.  Les  accidents  pyohémiques  sont 
aussi  plus  rares.  Â  l'appui  de  ces  assertions  Tauteur  résume  un  grand 
nombre  d'observations. 

Paraplegia  espasmddica  familiar  (Paraplégie  spasmodique  fa«(iiliale)t 
par  le  D**  Luis  Morquio  (Beo,  med,  del  Uruguay,  oct.  1903). 

Déjà  le  D'  Morquio  avait  publié  un  cas  de  diplégie  spasmodique  fami- 
liale chez  un  garçon  de  sept  ans  (Voy.  Arch.  de  méd,  des  enfantSy  1901, 
p.  247).  11  en  rapporte  2  nouveaux  cas. 

1°  Garçon  de  dix  ans,  rigidité  des  membres  inférieurs  ;  bon  état  géné- 
ral, intelligence  nette.  Rien  aux  membres  supérieurs.  Légère  flexion  des 
jambes,  qui  tendent  à  se  croiser.  Pas  d'atrophie,  pas  de  troubles  sensitifs, 
exaltation  des  réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski;  équinisme  à  droite. 
L'enfant  peut  marcher  spontanément,  quoique  gêné  par  la  contracture, 
les  cuisses  rapprochées,  les  genoux  se  frôlant.  Tout  est  normal  sauf  cette 
paraplégie  spasmodique  de  moyenne  intensité. 

2<^  Garçon  de  cinq  ans,  raideur  des  membres  inférieurs  ;  intelligence 
normale.  Membres  supérieurs  normaux,  rien  du  côté  des  sphincters. 
Les  jambes  sont  étendues  et  appliquées  l'une  contre  l'autre.  Pas  d'atro- 
phie. Pieds  en  varus  équin.  Marche  très  difficile,  sur  la  pointe  des 
pieds  avec  croisement  des  membres.  Réflexes  exagérés  et  trépidation 
épileptoïde.  Les  enfants  sont  nés  dans  des  conditions  normales  (présen- 
tation de  la  tête,  pas  d'intervention,  naissance  à  terme).  V^ei*s  douze  ou 
quatorze  mois  les  parents  remarquèrent  la  difficulté  de  la  marche.  L'abié 
pouvait  faire  cependant  quelques  pas  sans  tomber,  à  l'âge  de  deUX  ans  ; 
l'autre  marcha  plus  tard  et  fit  des  chutes  plus  fréquentes.  Pas  de  convul- 
sions ni  autre  maladie.  Allaitement  au  sein  jusqu'à  huit  mois.  Ont  parlé 
de  bonne  heure.  Mère  hystérique.  Père  sain.  Sur  8  enfants,  2(le  troisième 
et  le  septième)  sont  atteints  de  paraplégie  spasmodique. 

Ces  deux  cas,  si  l'on  fait  abstraction  des  conditions  étiologiques, 
ressemblent  cliniquement  à  la  maladie  de  LiUle. 
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La  tétanie  chez  les  enfants,  par  le  D^  A.  Pilia  {Rcv.  d'hyg,  et  de  méd. 
infantiles,  n"  6,  1903). 

L'auteur  rapporte  44 cas,  dont  un  très  délaillé  chez  une  fille  de  trois  ans, 
sujette  aux  troubles  intestinaux,  ayant  eu  des  accès  de  spasme  de  la 
glotte.  11  y  a  trente  jours,  plaques  d'eczéma,  fièvre,  toux,  diarrhée  muco- 
sanguinolente,  ;  puis  constipation.  Contractions  toniques  intermittentes 
des  mains,  pieds  et  bras.  Signes  évidents  de  rachitisme.  Pendant 
Tattaque,  main  d'accoucheur,  fléchie  sur  Tavant-bias  qui  est  lui-même 
fléchi  sur  le  bras.  Signe  de  Trousseau.  Membres  inférieurs  contractés  en 
extension.  Laryngospasme.  Mort  trois  jours  après. 

A  Fautopsie,  ganglions  bronchiques  caséeux,  adhérences  pleurales,  foie 
gras.  Des  coupes  du  cerveau,  de  la  moelle  furent  faites.  A  Texamen 
macroscopique,  il  n'y  avait  rien.  Au  microscope,  le  bulbe  et  la  moelle 
étaient  sains.  Mais,  dans  la  zone  rolandique  du  cerveau,  il  y  avait  des 
lésions,  très  minimes,  mais  indéniables.  Pour  la  tétanie  M.  Filia  invoque 
rintoxication  (troubles  intestinaux)  comme  point  de  départ.  La  substance 
toxique  partie  de  Tintestin  va  irriter  les  capillaires  cérébraux.  On  peut 
trouver  dans  les  cas  graves  de  petits  thrombus  ou  de  petits  foyers  de 
ramollissement  ou  d*hémorragie. 

Tétanos  en  nn  recién  nacido,  tratado  por  el  suero  antitetànico,  cura- 
ciôn  (Tétanos  chez  un  nouveau-né,  traité  par  le  sérum  antitétanique, 
guérison),  parle  I^Luis  Morquio  {Rev.  med,  del  Uruguay,  nov.  1903). 

Le  19  janvier  1903,  entre  à  Tasile  des  Enfants  trouvés  un  bébé  de  douze 
jours,  pesant  2730  grammes;  un  peu  de  muguet  et  d'omphalite.  Après 
ravoir  désinfecté,  on  le  confie  à  une  nourrice.  Le  20,  il  a  37<>,8.  Le  21,  pas 
de  fièvre,  il  tète  80  grammes  en  une  fois.  Le  22,  38<^,  difficulté  pour  téter, 
un  peu  de  trismus  et  de  rigidité  du  corps.  Le  poids  est  descendu  à 
2435  grammes.  On  prescrit  des  bains  à  37o  et  deux  lavements  de  chloral 
(50  centigrammes).  Le  23,  la  rigidité  a  augmenté,  39^,5.  On  fait  une  injec- 
tion sous-cutanée  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique.  Le  24, 
état  plus  grave  ;  40<>2, 41<>.  Le  26,  deuxième  injection  de  5  centimètres  cubes 
de  sérum.  Le  28,  troisième  injection.  Le  29,  Thyperthermie  se  maintient, 
poids  2 150  grammes.  Le  31,  amélioration,  injection  d'huile  camphrée. 
Le  1«' février  la  fièvre  tombe.  Le  3,  le  poids  monte  à  2200  grammes. 
Le  4,  le  trismus  a  disparu,  l'enfant  tète  mieux.  Le  4  mars,  il  sort  de  l'asile 
guéri,  pesant  2  780  grammes. 

Report  of  a  case  of  tetanns  (Relation  d'un  cas  de  tétanos),  par  le 
D'  Douglas  G.  Moriarta  {Albany  Médical  Annals,  nov.  1903). 

Garçon  de  quatorze  ans,  observé  le  14  juillet,  ayant  reçu  un  coup  au 
genou  le  24 juin  (20  jours  auparavant);  large  et  longue  plaie  s'étendant 
sur  la  jambe.  11  y  a  deux  jours  (12  juillet)  que  l'enfant  a  accusé  une  dou- 
leur pectorale  et  de  la  raideur  du  cou.  Le  matin  du  14  juillet,  il  ne  peut 
ouvrir  la  bouche,  les  muscles  du  corps  sont  contractures  comme  ceux  de 
la  face  et  du  cou.  On  reconnaît  alors  le  tétanos  (troisième  jour  des 
symptômes).  Injection  de  10  centimètres  cubes  d'antitoxine  sous  la  peau; 
calomel  par  la  bouche.  Pansement  antiseptique  de  la  plaie.  Nouvelle 
injection  de  10  centimètres  cubes  d'antitoxine  tétanique.  Du  14  au 
21  juillet,  on  a  injecté  800  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique. 
Peu  de  fièvre,  38®,  38o,5;  pouls  128.  Accès  tétaniques  violents  et  doulou- 
reux au  moindre  mouvement,  au  moindre  bruit.  Lavements  de  chloral. 
Les  spasmes  sont  continuels,  l'état  s'aggrave.  On  redouble  les  injections 
de  sérum  (100  centimètres  cubes  par  jour)  et  les  lavements  de  chloral  (3  à 
4  grammes  par  jour).  L'intestin  étant  irrité  et  intolérant,  on  a  pu  faire 


absorber  du  chlôral  parla.  bâft(5he.«Vers  le  septième  jour  du  traitement, 
amélioration  ;  les  spasmes  tétaniques  s'éloignent,  le  sommeil  revient.  Il 
£allut  vingt-^neuf  joars  pour  faite  disparaître  létrismus,  et  Ton  fut  obligé  de 
ne  donner  que  des  aliments  liipiidcs.  Guérison. 
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Cytopronostic  4e  la  lactat|bQ,'par  le  D'  G.  Lévy  {Thèse  de  Lyon^  1903, 
72  pages).  .        \.'   / 

,  (Jette  thèse,  inspirée  par  le.D'i/VV'fill  (de Lyon), contient  20 observations- 
MM.  ^Veill  et  Thévenet,  après  avoir  examiné  le  çolostrum  ou  le  lait  chez 
vingt  nourrices,  ont  ^    -        - 

sont  des  leucocytes  ; 

proportion  élevée  de  polynucléaires  d'oïl. signifie 
ou  sécrétion  très  active  et  fournir  up^élément  dé  renseignement  favo- 
rable à  la  lactation  pour  le  présenret  sans  doute  aussi  pourTavenir; 
3°  une  proportion  relal^viement  élevée  de  lyniphocyteS  serait  d'un  mau- 
vais pVoTioslic  pour  l'avenir  de  la  faclânÂç  et/serait  l'indice  que  la  trans- 
sudation d'un  simple  sérum  tend  à  Teîn porter  sur  la  sécrétion  du  lait 
proprement  dit.  •  ^      ^  •   v  il      t:  ,'     -.    t-  •  '  :  c    r  •   ' 

L'auteur  a  confirmé  ces  données  par  de  ^ncnjveÛes  recherches.  11  a 
trouvé  que  le  çolostrum  ou  le  lait  des  prc^iei*^  joyirs  qui  suivent  l'accou- 
chement contenait  une  quantité  relativement  t:onsidé|-able  de  leucocytes. 

(i'est  au  moment  de  la  montée  du  lait^  la  veille  pu  le  lendemain, 
ou  le  jour  même,  quïl  faut  examiner  le  liquiderai)  p^ni  de  vue  cytolo- 
gique.  On  fera  préalablement  la  centrifugation.  Lin  pourcentage  élevé 
de  polynucléaires,  avec  un  culot  épais  dénotant  un  pombre  absolu 
d'éléments  considérables,  est  l'indice  d'une  sécrétic>n  active  dans  le 
présent  et  dans  l'avenir. 

La  tendance  des  mononucléaires  à  prédominer,  et  un- nomWe  absolu 
d'éléments  minime  accusé  par  un  culot  peu  épais,  témoignent  d'une 
sécrétion  plutôt  languissante,  avec  cette  réserve  qu'une  sécrétion  médiocre 
des  premiers  jours  peut  devepir  satisfaisante.  Un  culot  .nul  ou  insuffisant 
pour  une  numération  facile  est  un  signe  favorable. 

Pseudo-tétanos  diphtérique,  par  le  D"*  E.  Bitot  (Broch.  de  22  pages. 
Bordeaux,  1903). 

Cet  intéressant  travail  est  basé  sur  deux  observations  de  tétanie  géné- 
ralisée simulant  le  tétanos. 

ORS,  1.  —  Fille  née  le  28  juillet  1898,  entre  à  l'hôpital  le  22  août  pour 
une  contracture  généralisée  avec  opisthotonos,  avec  spasme  des  muscles 
de  la  succion  gênant  les  tétées;  début  le  huitième  jour  de  la  naissance. 
Rien  de  notable  dans  les  antécédents  héréditaires.  Enfant  née  à  terme, 
eut  d'abord  de  la  raideur  des  jambes  qui  se  fixèrent  en  extension,  puis 
les  cuisses  se  prennent,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs,,  puis  \e& 
muscles  des  joues  et  des  lèvres.  Bientôt  la  raideur  gagne  la  nuque, 
(lontraclure  permanente.  Cette  contracture  est  tonique  dès  le  début  et 
reste  telle.  Pas  de  convulsions.  Pas  de  dysphagie,  l'enfant  est  alimentée 
avec  la  soude. 

•  État  actueL  —  Contracture  irréductible,  hyperextension  des  membres 
inférieurs,  doigts  fléchis  avec  ulcération  de  la  paume  des  mains  par  les 
ongles.  Trismus  sans  cyanose,  muscles  de  l'abdomen  souples,  bon  état  du 
diaphragme.  Urines  normales.  Pouls  i32.  Rien  au  poumon.  Exsudât  ocu- 
laire et.ombilical  donnant  du  bacille  de  Lôffler  après  ensemencement. 
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Injection'  de' 10^  centimètres  cubes  de  sérum  (24  août).  La  fièvre  tombe 
alors.  L'enfant  prend  :1e  biberon.  La  contracture  diminue.  Le  26  août, 
deuxième  injection  (10  centimètres  cubes).  Le  27,  amélioration.  Le  29, 
troisième  injection  (10  centimètres  cubes).  Le  3  septembre,  quatrième 
injection.  Le  5,  cinquième  injection.  Le  8,  derdière  injection.  Guérison 
en  un  mois. 

QBS.  IL  —  Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  se  présente  le  29  août  1898 
avec  une  contracture  généralisée,  du  Irismus,  des  convulsions  datant  de 
huit  jours.  Bien  dans  les  antécédents  héréditaires.  Né  à  terme,  Tenfant 
a  été  nourri  au  biberon.  En  juin  1898,  coqueluche.  Le  21  août,  convul- 
sion dans  la  nuit.  Le  22,  raideur  dans  les  membres  inférieurs  et  le  tronc. 
Le  25,  trismus  rendant  Talimentation  très  difficile. 

Le  29,  on  constate  la  contracture,  qui  s*exagère  par  la  moindre  exci- 
tation. Marche  spasmodique.  L'ensemencement  de  la  salive  donne  le 
bacille  de  Lœffler.  Le  3  septembre,  lavement  avec  3  grammes  de  bromure. 
Le  10  septembre,  amélioration,  convulsions  rares  et  moins  accusées  ; 
paralysie  du  voile  du  palais.  Le  12,  injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum.  Le  soir,  aggravation.  Le  15,  amélioration.  Guérison. 

Die  ersten  Zeichen  der  Nervositât  des  Kindasalters  (Les  premiers 
signes  de  la  nervosité  de  l'enfante),  parle  D'  H.  Oppenhçim  (Broch.  de 
38  pages.  Berlin,  1903,  S.  Karger,  éditeur.  Prix  :  80  Pf.). 

Dans  cet. opuscule,  l'auteur,  bien  connu  par  sçn  Traité.des  maladies 
ÂerveufiëSy  a'Voulu  insister  sur  les  petits  signes  dgs  névroses  infantiles, 
sur  rébauche  'd%s  manlfestatiotis  qui  pourront  se  caractériser  plus  tard 
(neurasthénie,  hystérie,  formes  mixtes,  etc.).  Il  décrit  les  troubles  de 
caractère,  lagitation,  l'insomnie,  les  phobies  nocturnes,  l'hyperesthésie 
cutanée,  les  tics,  les  troubles  du  langage,  les  symptômes  paralytiques  et 
akinésiques,  les  modifications  vaso-motrices,  les  palpitations,  l'intolé- 
rance absolue  à  l'égard  de  l'alcool  (sauce  au  vin,  soupe  à  la  bière),  les 
perversions  de  Tappétit,  les  névroses  uro-géni taies,  etc. 

Cette  étude  pourrait  servir  d'introduction  à  un  livre  sur  les  névroses 
de  l'enfance. 

De  l'excàs  de  volame  da^fœtas  et  de  Tayenir  da  gros  enfant,  par  le      ^ 
D"  P.  MoiSNARD  {Thèse  de  Pariéy  2  juill.  1903,  158  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Budin,  contient  9  observations  et  de  nom- 
breux tableaux.  En  général,  l'excès  de  volume  du  fœtus  n'expose  pas  à 
des  accidents  spéciaux  pendant  la  grossesse.  Pendant  le  travail  il  n'en  est 
pas  de  même  ;  là  mobilité  est  diminuée,  les  résistances  sont  augmentées. 
Mais  il  est  rare  qu'un  gros  enfant  soit  une  cause  de  dystocie.  La  dystocie 
est  causée  quelquefois  par  la  tète,  plus  souvent  par  les  épaules.  La-déli- 
vraoçe.  est  souvent  compliquée  d'hémorragie  par  inertie  et  parfois  de 
rétention  par  tétanisme. 

»  Dans  le«  jours  qui  suivent  la  naissance,  le  gros  enfant  subit  une  perte 
de  poids  supérieure  à  la  moyenne  et  atteint  plus  tardivement  son;.poids 
initial,  le  méconium  étant  rendu  eju  grande  quantité  et  la  sécrétion 
lactée  n'étant  pas  suffisante.  Plus  tard  l'enfant  progresse  normalement. 

Le  diagnostic  de  gros  œuf  étant  fait,  l'accouchement  prématuré  est 
autorisé  chez  les  multipares  a^yant  présenté  de  la  dystocie  à  leurs 
accouchements  .antérieurs,  et  dans  tous  les  cas  où  la  mensuration 
externe  fait  prévoir  de  grandes  difficultés  pour  l'extraction  à  terme. 
L'accouchement  prématuré  provoqué  est  supéiieur  à  la  symphyséotomie 
à  terme».  :   i 
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Pour  remédier  à  rinsuflisance  de  la  sécrétion  lactée  dans  les  jours  qui 
suivent  la  naissance,  il  peut  être  utile  de  compléter  momentanément  par 
le  lait  de  vache  ou  celui  d'une  nourrice. 

Contribution  à  l'étude  clinique  et  étiologiqae  dn  scorbut  infantile,  la 
fiéTre  dans  la  maladie  de  Barlow,  par  le  D'  M»«  Bardin  (Thèse  de  Paru, 
16  juin.  1903,  68  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Netter,  contient  quatre  observations.  Elle 
montre  que  le  scorbut  infantile  s^accompagne  assez  souvent  de  fièvre 
modérée,  surtout  quand  il  y  a  d'abondantes  hémorragies  et  des  lésions 
inflammatoires.  Mais  la  fièvre  n'est  pas  un  symptôme  essentiel  comme 
la  lésion  des  gencives,  l'anémie,  l'hémorragie  sous-périostée.  Le  scorbut 
infantile  est  distinct  du  rachitisme,  quoique  les  deux  afTections  puissent 
coïncider.  Le  lait  stérilisé  à  lOO''  et  au-dessus,  le  kit  modifié  surtout 
peuvent  provoquer  le  scorbut.  La  cuisson  prolongée  du  lait  lui  fait  perdre 
son  pouvoir  antiscorbutique  en  diminuant  la  teneur  en  citrates.  Dans  un 
cas  de  M.  Netter,  le  scorbut  s'est  <léveloppé  bien  que  l'enfant  ait  eu  des 
aliments  frais  (œuf,  lait  bouilli),  c'est-à-dire  n'ait  pas  été  privé  d'aliments 
antiscorbutiques.  Alors  il  faut  incriminer  les  autres  aliments  qui  étaient 
scorbutigènes.  En  présence  d'un  enfant  nourri  au  lait  stérilisé,  on 
n'attendra  pas  l'apparition  des  grands  symptômes  pour  le  soumettre  au 
traitement  antiscorbutique. 

De  l'argent  colloïdal  et  de  son  emploi  dans  le  traitement  des  angines 
avec  adénopathie,  par  le  D**  J.  Feillard  (Thèse  de  Paiis,  16  juill.  1903, 
76  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  17  observations  du  service  de  M.  Chantemesse, 
conclut  à  l'utilité  du  collargol  en  frictions.  Les  frictions  doivent  être 
faites,  après  nettoyage  de  la  peau  au  savon,  alcool  et  sublimé;  elles  dureront 
dix  à  quinze  minutes,  et  seront  terminées  par  lapplication  de  taffetas 
gommé  el  d'ouate.  On  emploie  un  ou  deux  grammes  de  pommade  à 
15  p.  100  suivant  l'âge. 

Dans  les  angines  à  streptocoque  et  à  staphylocoque,  on  obtient  ainsi  la 
disparition  rapide  des  ganglions  sous  et  rétro- maxillaires,  la  chute  de  la 
fièvre,  l'amélioration  de  Tétat  général.  Dans  un  cas  d'angine  de  Vincent, 
résultat  négatif.  Dans  les  angines  diphtériques,  le  collargol  diminue  les 
adénopathies.  Emploi  peu  efficace  dans  les  formes  toxi-infectieuses. 

L'auteur  conseille  donc  les  frictions  au  collargol  pour  améliorer  rapide- 
ment l'état  général  et  faire  disparaître  l'adénopathie.  Elles  sont  surtout 
utiles  chez  les  enfants  pourcombattre  l'infection  streplococcique  amygda- 
lienne. 

Les  nouveanz  procédés  d'inTOstigation  dans  le  diagnostic  des  ménin- 
gites tuberculeuses,  par  le  D'  A.  Lutier  (Thèse  de  Paris,  16  juill.  1903, 
180  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  41  observations,  passe  en  revue  le  cyto-diagnos- 
tic,  la  bactériologie,  la  cryoscopie,  la  perméabilité.  L'auteur  insiste 
sur  la  valeur  du  cyto-diagnostic.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  on 
trouve  une  lymphocytose  abondante,  pure  ou  prédominante.  Quand  il  y 
a  beaucoup  de  polynucléaires,  il  faut  faire  le  pourcentage  des  éléments, 
répéter  l'examen  les  jours  suivants,  car  la  formule  peut  se  modifier  rapi- 
dement. Dans  les  cas  de  polynucléose  prédominante,  la  proportion  des 
lymphocytes  est  néanmoins  toujours  forte  et  plaide  en  faveur  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse. 

La  bactériologie  peut  donner  une  certitude  absolue,  mais  elle  ne  four- 
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nit  de  réponse  immédiate  que  dans  la  moitié  des  cas  :  recherche  du 
bacille  de  Koch  dans  le  culol  de  centrifugation  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien ;  culture  sur  sang  gélose  ne  fournissant  de  réponse  qu'après  quinze 
jours  ;  inoculation  intra-péritonéale  au  cobaye  qui  demande  trois  semaines. 

La  cryoscopie  révèle  une  hypotonie  dans  la  plupart  des  méningites, 
quelle  que  soit  leur  nature. 

L*élude  de  la  perméabilité  méningée  ne  donne  de  résultats  positifs  que 
dans  la  moitié  des  cas  :  positifs,  ces  résultais  donnent  une  probabilité; 
négatifs,  ils  n*ont  pas  de  valeur. 

Donc  le  cy to-diagnostic  l'emporte  sur  les  autres  procédés,  étant  presque 
toujours  sûr,  et  fournissant  une  réponse  immédiate. 


LIVHES 

Clinica  Médica  del  Hospital  Rawson  (Clinique  médicale  de  Thôpital 
Rawson),  parle  D'  Luis  Agote  (1  vol.  de  190  pages.  Buenos  Aires,  1903). 

Dans  ce  volume  de  leçons  cliniques  faites  à  Thôpital  Rawson,  de 
Buenos  Aires,  M.  le  D'  L.  Agote  a  traité  plusieurs  questions  fort  intéres- 
santes pour  les  médecins  d'enfants.  Je  citerai  l'histoire  d'un  cas  de 
myxœdème  infantile  avec  résultat  très  favorable  par  le  traitement 
thyroïdien,  l'infection  syphilitique  du  fœtus  à  sept  mois  et  demi  de 
gestation,  la  diminution  congénitale  du  calibre  de  l'aorte,  le  kyste  hyda- 
tique  du  foie  chez  un  enfant  avec  obstruction  du  cholédoque  et  angio- 
cholite  suppurée,  le  syndrome  de  l'obstruction  du  cholédoque,  le 
diagnostic  précoce  du  myxœdème  congénital. 

Cet  intéressant  livre  de  clinique  est  oiné  de  photographies,  de  dessins 
et  de  graphiques  qui  en  augmentent  la  valeur  et  en  facilitent  la  lecture. 

Les  méthodes  d'exploration  de  la  perméabilité  rénale,  par  le 
D'  L.  Bernard  (1  vol.  de  190  pages,  de  l'encyclopédie  Léauté,  Paris,  1904, 
Masson  et  C'«,  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Dans  ce  petit  livre,  très  savant,  le  D'  L.  Bernard  étudie  d'abord  la 
question  de  l'albuminurie  avec  l'analyse  chimique  et  la  densimétrie.  Puis 
il  aboi*de  la  recherche  de  la  toxicité  de  l'urine,  les  méthodes  cryoscopiques 
pour  lesquelles  il  a  une  compétence  spéciale,  les  méthodes  basées  sur  l'éli- 
mination provoquée  (épreuve  du  bleu  de  méthylène),  etc.  Il  étudie  enfin  les 
modes  d'exploration  de  la  perméabilité  rénale  dans  les  afTectionç  du  rein 
unilatérales.  11  termine  par  des  considérations  sur  la  valeur  clinique  de 
tous  ces  modes  d'exploration.  Les  conclusions  ne  sont  pas  définitives,  et 
l'auteur  sait  se  garder  d'un  enthousiasme  que  ne  justifient  pas  les 
résultats  pratiques  obtenus  grâce  aux  nouvelles  méthodes. 

Verhandlangen  der  Zwaïudgsten  Versammlnng  der  Gesellschaft  fur 
Kinderheilknnde  (Comptes  rendus  de  la  20*  réunion  de  la  Société  de 
pédiatrie),  par  le  D'  Emil  Pfeiff£r(1  vol.  de 272  pages.  Wiesbaden,  1904). 

Ce  volume  contient  les  communications  faites  à  Cassel  (sept.  1903),  à  la 
section  de  maladies  d'enfants  de  l'Assemblée  des  naturalistes  et  médecins 
allemands.  Parmi  ces  communications  et  les  discussions  auxquelles  elles 
ont  donné  lieu,  nous  citerons  :  un  cas  de  dilatation  du  gros  intestiHy  par 
Gaiien  Br.\ch  ;  entérite  catarrhale  des  nourrissons,  par  Salge  ;  ferment-thérapie 
de  Vatrepsie,  par  Siegert;  stridor  congénital  et  hypertrophie  du  thymus^  par 
HocHSi?(GER  ;  laryngite  aphteuse,  par  Zuppinger  ;  4  cas  de  noma,  par  Brumng  ; 
V hystérie  dans  Venfanee,  par  Thiemich  et  Bruns  ;  diphtérie  et  scarlatine,  par 
Dffenheimer;  inversion  viscéi*ale  avec  absence  de  la  vésicule  biliaire,  par 
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Feer;  tubtrculdse  alimentaire,  par  Ganghof^er;  tuberculidès  cutanées^  par* 
Combt;  rachitisme  par  Stqeltzner,  etc. 

•  Kompendiam  der  Kinderkrankbeiten  (Compendium  des  maladies  de» 
enfants),  par  Ife  D'  F.  Fruhwald  (1  volume  de  418  pages.  Leipzig  et 
Vienne,  1904.  Franz  Deuticke^  éditeur.  Prix  :  12  marks). 

Cet  ouvrage,  orné  de  cent  soixante-cinq  figures  dans  le  texte,  est  à 
Tusage  des  étudiants  et  des  praticiens  ;  les  descriptions  en  sont  sobres 
et  rangées  par  ordre  alphabétique.  Outre  les'  descriptions  de  maladies; 
nous  trouvons,  dans  ce  petit  livre,  des  articles  dé  thérapeutique,  dé  tech^ 
nique  diagnostique,  etc.  :  couveuse ,  diazo-réaction ,  eau  albumîneuse, 
allaitement,  indicanurie,  vaccination,  ponction  lombaire,  lavage  de 
Festomac,  développement  des  enfants,  réaction  de  Widal,  etc. 

Parmi  les  articles  les  plus  soignés,  tant  pour  la  description  que  pour 
riconographi^,  nous  citerons  la  syphilis  héréditaire. 

En  somme,  ce  compendium,  écrit  par  un  homme  qui,  depuis  longtemps, 
pratique  la  médecine  infantile^  qui,  outre  sa  nombreuse  clientèle,  dispose 
d'un  matériel  clinique  important  (policlinique  de  Vienne),  ne  peut 
manquer  d'être  utile  aux  étudiants  et  aux  médecins  peu  familiarisés  avec 
la  pédiatrie. 

Thérapentiqne  des  maladies  de  la  peau,  par  le  D''  Lereddr  (1  vol.  de 
C88  pages.  Paris,  19014.  Masson  et  0«,  éditeurs.  Prix  :  10  francs). 

Cet  ouvrage,  orné  de  Agiires  dans  le  texte,  se  divise  en  trois,  parties  ; 
1®  Thérapeutique  générale  (méthodes,  dermatologiques  externes,  traite- 
ment interne,  médication  liydrorminéraie)  ;  2»  Thérapeutique  spéciale 
des  différentes  dermatoses  (lésions  congénitales  et  tumeurs,  dermatoses 
tràumatiques,  dermatoses  parasitaires  et  microbiennes,  maladies  toxiques' 
maladies  nerveuses,  maladies  du  çi|ir  chevelu,  maladies  des  ongles)  ; 
3°  Formulaire  tliérapeu tique  (poudres,  pâtes,  pommades,  colles,  emplâtres, 
savons,  bains,  etc.) 

Dans  plusieurs  chapitres,  nous  trouvons  Tétude  thérapeutique  de 
maladies  infantiles  :  nœvi,  ichtyose,  engelures ,  phtiriase,  érythèmes, 
eczémas,  teignes,  pelades,  etc. 

En  somme,  le  livre  de  M.  Leredde  est  très  complet  et  très  pratique. 
Sa  lecture  sera  des  plus  profitables  aux  médecins  et  aux  étudiants. 

Les  inlections  digestives  des  noarrissons,  par  le  D'  Norkcourt  (1  vol. 
de  212  pages.  Paris,  1904.  Joanin  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Ce  petit  livre  est  le  premier  d'une  collection  de  Médecine  pratiqua 
publiée  sous  la  direction  du  professeur  Hutinel.  Il  est  bien  imprimé  et 
élégamment  cartonné.  De  plus,  il  est  écrit  par  un  homme  très  compé- 
tent en  bactériologie;  qui  a  i»u  mettre  au  point  cette  question  des  entérites 
delà  première  enfance.  Après  une  courle  introduction  historique,  il 
étudie  les  prédispositions  des  nourrissons  aux  troubles  digestifs,  leuri 
défenses  contre  les  infections  digestives,  les  microbes  de  l'intestin  normal 
et  leur  rôle  dans  la  digestion,  les  microbes  dans  les  infections  intestinales, 
l'étiologie  et  la  pathogénie  des  infections  digestives,  les  formes  cliniques 
et  anatomiques,  les  symptômes  et  complications,  le  diagnostic,  le  pro- 
nostic et  enfin  le  traitement.  Dans  ce  dernier  chapitre,  l'auteur  s'inspire 
surtout  de  la  pratique  de  M.  Hutinel.  Cette  collection  de  petites  monogra- 
phies pratiques  est  appelée  à  un  grand  succès. 
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Séance  du  47  mai  I90S,  —  Présidence  deM/MoKABu;       -^ 

M.  Marfan  présente  les  pièces  d'une  thrombose  cardiaque  avec  embolie  de 
Vaorte  abdominale,  après  angine  diphtérique  maligiie.  11  s'agit  d'un  enfant  dé 
six  ans  qui,  dix  jours  après  son  entrée,  présente  de  la  paralysie  du  voile 
palatin  ;  au  treizième  jour,  tout  à  coup,  douleur  abdominale  violente 
avec  algidité;  mort  le  lendemain.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  thrombose 
cardiaque  avec  endocardite  de  la  pointe;  l'ouverture  de  l'aorte  abdomi- 
nale montre  un  caillot  très  long  s'étendant  du  tronc  cœliaque  à  la  bifur* 
cation,  et  se  prolongeant  même  dans  les  artères  iliaques.  > 

M.  HuTiNEL  a  vu  un  cas  analogue  au  cours  d'une  broncho-pneumonie 

septique.  L'enfant  a  présenté  brusquement  de  la  douleur  abdominale, 

^avec  paralysie  des  jambes  qui  deviennent  violacées;  les  orteils  droiti; 

icommencent  à  se  sphacéler;  trois  ou  quatre  jours  après,  hémiplégie. 

JA  l'autopsie,  on  a  trouvé  une  thrombose  des  sinus  et  des  caillots  dans 

fl'aorte  abdominale  au  niveau  de  sa  bifurcation.  Or,  ces  caillots  avaient 

^pour  point  de  départ  une  thrombose  des  veines  pulmonaires.  Il  faut  donc 

penser  au  poumon  en  pareil  cas.  Cela  se  voit  aussi  chez  l'adulte. 

M.  RiST  communique  un  cas  de  paralysie  diphtérique  survenue  chez 
une  fille  de  dix-sept  mois,  malgré  l'emploi  de  doses  considérables  de  sérum 
(100  centimètres  cubes).  Mort  biiisque  par  syncope.  Il  y  avait  un  peu  de 
myocardite  avec  caillots  dans  l'oreillette  droite.  Peut-être  ces  pardysies, 
non  prévenues  par  le  sérum,  sont-elles  dues  aux  corps  bactériens  et  non 
à  la  toxine. 

M.  Marfan  croit  cependant  que  le  sérum  prévient  un  bon  nombre  de  ces 
paralysies  et  peut-être  même  les  guérit;  tenant  compte  de  l'innocuité  du 
sérum,  il  a  plusieurs  fois  traité  avec  succès  des  paralysies  diphtériques 
en  injectant,  pendant  plusieurs  jours,  des  doses  modérées  (10  centimètres 
cubes,  5  centimètres  cubes). 

M.  CoHBY,  depuis  plusieui*s  années,  a  adopté  cette  pratique  et  il  a  obtenu 
plusieurs  guérisons  de  paralysie  diphtérique  tardive  à  l'aide  des  injections 
répétées  de  sérum  de  Roux. 

M.  ToLLEMERest  également  favorable  à  cette  méthode  qu'il  a  eu  l'occa^ 
sion  de  mettre  en  pratique  dans  quelques  cas. 

M.  LoNDE  envoie  une  observation  d'angine  diphtérique  avec  bubon  guéri 
par  le  collargoL  Outre  trois  injections  de  sérum  (enfant  de  quatre  ans), 
l'auteur  a  fait  un  grand  nombre  de  frictions  au  coUargol,  auxquelles  il 
attribue  la  résolution  du  bubon.  Ce  cas  ne  semble  pas  très  concluant. 

M.  iNetter  a  traité  28  angines  diphtériques  malignes  par  l'emploi  com- 
biné du  sérum  et  des  injections  intraveineuses  de  collargol,  et  il  a  obtenu 
14  guérisons. 

M.  Broca  rapporte  une  observation  d'appendicite  ayant  simulé  la  ménin* 
gite  tuberculeuse  :  céphalalgie  atroce,  vomissements,  etc.  L'opération, 
quoique  l'appendice  ne  fût  pas  très  malade,  a  mis  un  terme  à  ces  accidents. 

M.  Deguy  présente  une  fillette  atteinte  de  paralysie  congénitale  du  voile 
du  palais;  le  père  et  une  sœur  du  père  sont  atteints  de  la  même  affection. 

M.  Variot  présente  plusieurs  enfants  de  poids  inférieur  à  la  normale 
sous  le  nom  d'atrophie  infantile  prolongée. 
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Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Service  de  la  clinique  chirurgicale  in- 
fantile (prof.  Kirmisson). 

M.  CfRiSEL,  chef  de  clinique,  a  commencé  le  vendredi  22  avril  1904,  à 
5  heures,  une  série  de  conférences  cliniques  sur  la  chirurgie  orthopédique, 
et  les  continue  les  lundis  et  vendredis  suivants,  à  la  même  heure  (amphi- 
théâtre de  la  clinique  médicale  infantile). 

Ce  cours  comprendra  20  leçons. 

M.  A.  Weil,  chargé  du  traitement  électro-thérapique,  fera,  dans  le  même 
amphithéâtre,  des  leçons  complémentaires  sur  l'électricité  appliquée  au 
diagnostic  et  au  traitement  des  maladies  de  l'appareil  locomoteur. 

Hôpital  d'Enfants  de  Crémone.  —  On  vient  dlnaugurer  à  Crémone,  un 
nouvel  hôpital  d'enfants  contenant  plus  de  60  lits,  et  construit  suivant 
tous  les  principes  de  Thygiène  moderne.  Cette  fondation  est  due  à  l'initia- 
tive  et  aux  efforts  pei-sévérants  du  D^  Alfonso  Mai^ïdelu. 

Université  de  Strasbourg.  —  Le  D'  Siecbrt,  privat-docent,  a  été  nommé 
professeur  extraordinaire  de  pédiatrie  à  l'université  de  Strasbourg. 

Université  de  Breslan.  —  Le  D'  Keller,  un  des  élèves  les  plus  distin- 
gués du  prof.  CzERNY,  a  été  nommé  privat-docent  de  pédiatrie  à  l'Univer- 
sité de  Breslau. 

Prix  Hombert  !•'.  —  Un  prix  de  3  500  lire  sera  décerné  par  l'Institut  ortho- 
pédique  Rizzolik  Bologne,  à  la  meilleure  œuvre  ou  invention  orthopédique. 
Le  concoui*s  pour  ce  prix,  auquel  on  a  donné  le  nom  de  Premio  Umberto  i, 
sera  clos  le  31  décembre  4904.  Les  médecins  étrangers  peuvent  concourir. 
Adresser  les  demandes  de  renseignements  au  Président  de  Vlnstitut  ortho- 
pédique Rizzoliy  à  Bologne  (Italie). 

Académie  de  médecine.  —  Notre  collègue,  le  D'  Netter,  médecin  de 
rhôpital  Trousseau,  vient  d'être  nommé  membre  de  l'Académie  de  méde- 
cine (seclion  d'hygiène)  en  remplacement  du  D'  Proust,  décédé. 


Le  Gérant f 
P.  BOUCHEZ. 
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DE  LA  DERMATITE  HERPÉTIFORME  DE  DUHRING-BROCQ 

CHEZ  L^ENFANT 

Par  J.  HALLE, 

Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté. 

Entre  les  érythèmes  polymorphes,  qui  sont  remarquables 
par  leur  bénignité,  le  peu  de  prurit,  la  rareté  relative  des 
récidives  et  les  aiïectioQS  primitivement  bulleuses  avec 
tendance  à  la  cachexie  qui  trouvent  leur  expression  dans 
certaines  variétés  de  pemphigus,  existe  un  groupe  naturel  que 
Brocq  (1)  a  désigné  sous  le  nom  de  dermatites  polymorphes 
douloureuses.  Ces  dermatoses  ^ont  caractérisées  par  un 
ensemble  de  symptômes  qui  sont  :  des  phénomènes  douloureux 
d'intensité  variable,  avec  ou  sans  prurit,  des  éruptions  poly- 
morphes ayant  souvent  une  disposition  herpétiforme,  une 
tendance  à  évoluer  par  poussées  successives,  une  conservation 
relative  de  Tétat  général  contrastant  avec  les  phénomènes 
locaux. 

Ainsi  définies,  les  dermatites  polymorphes  douloureuses 
comprennent  une  série  de  dermatoses,  les  unes  aiguës,  les  plus 
rares,  les  autres  chroniques,  parmi  lesquelles  un  type  clinique 
remarquablement  individualisé  tout  d'abord  par  Duhring 
mérite  bien  le  nom  de  dermatite  herpétiforme  par  l'impor- 
tance que  prend  ce  caractère  dans  les  manifestations  cutanées. 
Mais  nous  croyons  utile  de  dire,  dès  le  début,  que  dermatite 
herpétiforme  de  Duhring  et  dermatite  polymorphe  doulou- 
reuse chronique  de  Brocq  ne  spnt  pas  synonymes,  et  c'est  par 
un  abus  de  langage  que  l'on  désigne  par  le  môme  nom  des 

(1)  Voy.  à  ce  sujet  les  mémoires  foadameataui  de  Brocq  (Ann,  de  dermato- 
logie et  de  syphil.,  1888  et  1898). 
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groupes  morbides  que  leurs  auteurs  mêmes  ue  confondent 
pas. 

Bien  connue  chez  ladulte  au  point  de  vue  clinique,  la  ma- 
ladie de  Duhring  n*a  encore  donné  lieu  chez  Tenfant  qu'à  peu 
de  travaux  d'ensemble.  On  retrouve  les  premiers  faits  publiés 
chez  Tenfant  dans  les  travaux  fondamentaux  de  Duhring  et 
surtout  de  Brocq.  En  France,  les  documents  les  plus  impor- 
tants sont  les  thèses  de  Thilliez  (1)  et  de  Barrois  (2),  et  le 
travail  tout  récent  de  Meynet  et  Péiu:  (3),  qui  relatent  une 
observation  intéressante  et  résument  une  partie  des  faits 
publiés.  Citons  les  observations  françaises  de  Brocq,  Vidal, 
Thilliez,  Barrois,  Danlos,  Durand,  Dauchez,  Audry,  Comby...; 
en  Amérique,  les  intéressants  travaux  de  Bowen  et  de  Pusey-; 
les  faits  de  J.  Roussel,  de  Duhring,  de  Gottheil...  En  Angle- 
terre, la  bibliographie  est  plus  riche  encore.  Signalons  par 
ordre  chronologique  :  Robinson,  Radcliffe  Grocker,  Sherwell, 
Jamieson,  Galloway,  Morris,  Stapford,  Taylor,  Hitchins,  Hope 
Grant,  Graham  LiTTLE,  J.  Pringle",  en  Allemagne  et  en  Au- 
triche :  Unna,  Palm,  Arning,  Ittman  et  Lidermann,  Heuss, 
Haslund  ;  dans  les  Pays-Bas  :  Brumund  et  Van  Dugteren. 

Personnellement,  pendant  un  séjour  de  près  de  huit  ans, 
pendant  lesquels  nous  avons  suivi  la  plupart  des  malades 
atteints  d'affections  cutanée|  dans  le  service  de  la  clinique  du 
professeur  Grancher,  nous  avons  eu  occasion  de  voir  cinq  cas 
de  maladie  de  Duhring  et  de  poursuivre  lobservation  de  trois 
malades  pendant  longtemps,  pendant  trois  ans  dans  un  cas. 
C'est  après  avoir  dépouillé,  croyons-nous,  la  plupart  des  faits 
publiés,  une  cinquantaine  d'observations  environ,  que  nous 
abordons  Thistoire  de  cette  maladie  chez  Tenfant. 

Etiologie.  —  La  dermatite  herpétiforme  de  Duhring  est  une 
affectiqn  relativement  assez  fréquente  chez  le  jeune  âge  ;  assez 
souvent  elle  débute  dans  l'enfance  et  se  continue  à  Tâge 
adulte  ;  elle  paraît  exister  dans  tous  les  pays,  sans  être  plus 
commune  dans  aucun  d'eux. 
Cette  affection  peut  se  rencontrer  h  toutes  les  périodes  de 


(1)  Thilliez,  De  la  dermatite  herpétiforme  de  Duhring  chez  l'enfaiit  [Thèse 
Paris),  1895. 

(2)  P.  Barrois,  Cootribution  à  Tétude  de  la  maladie  de  Duhring  infantile, 
[Thèse  Paris),  1900. 

(3)  Meynbt  et  M.  Péhu,  De  la  dermatite  polymorphe  douloureuse  (dermatite 
herpétiforme  de  Duhring-Brocq)  chez  l'enfant  [Ann.  de  dermat.  et  de  syphil., 
déc.  1903). 
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l'enfance.  Elle  débute  souvent  peu  apnès  la  naissance  ou  dans 
les  premiers  mois,  mais  nous  insistons  sur  ce  fait  qu'elle  ne 
parait  pas  être  une  maladie  congénitale  et  que  Tenfant  qui  sera 
atteint  de  maladie  de  Duhring  ne  présente  rien  d'anormal  du 
côté  de  la  peau  à  la  naissance.  Nous  verrons  quelle  importance 
a  ce  caractère  négatif  quand  nous  étudierons  le  diagnostic  de 
cette  maladie  et  les  faits  de  passage  entre  cette  affection  et 
certaines  dermatoses  congénitales.  Les  cas  où  la  maladie  de 
Duhring  débute  dans  les  premiers  mois  sont  les  moins 
fréquents.  Citons  par  exemple  une  observation  de  Thilliez  où 
le  mal  apparut  à  quatre  mois,  une  de  Sherwell  à  onze,  une  de 
Heuss  à  dix-sept.  Habituellement,  les  premières  poussées 
apparaissent  après  trois  ans,  peut-être  plus  souvent  entre  six 
et  dix  ans. 

Unna  considérait  la  maladie  comme  spéciale  au  sexe 
masculin.  11  n'en  est  rien  ;  les  petites  filles  sont  également 
atteintes,  moins  souvent  il  est  vrai.  Sur  24  observations 
relatées,  Meynct  et  Péhu  signalent  17  garçons  et  7  filles. 

On  retrouve  assez  souvent  des  antécédents  morbides  graves 
chez  les  parents  :  l'épilepsie,  la  paralysie  générale,  la  paralysie 
agitante.  La  plupart  des  malades  sont  des  nerveux  ou  des- 
cendent de  nerveux.  L'éruption  survient  parfois  à  la  suite  de 
violentes  émotions,  mais  c'est  surtout  quand  l'affection  est 
déclarée  que  les  ébranlements  nerveux  de  toutes  natures 
sont  capables  de  provoquer  ou  d'entretenir  les  poussées. 
L'éthylisme  des  parents  ou  de  l'enfant  agit  peut-être  de  la 
même  façon.  Dans  un  cas  qui  nous  est  personnel,  l'enfant, 
une  fillette,  avait  été  habituée  dès  le  jeune  âge  à  prendre 
chaque  jour  un  peu  d'absinthe.  Entrée  à  l'hôpital,  elle  en 
demanda  aux  infirmières  comme  d'une  boisson  absolument 
innocente.  On  note  parfois  chez  les  parents  le  rhumatisme, 
les  bronchites  chroniques,  la  goutte  ou  l'asthme  essentiel. 

L'hérédité  et  le  caractère  familial  sont  signalés  dans  un 
certain  nombre  de  faits. 

Unna  rapporte  à  ce  sujet  l'observation  suivante  :  Un  père 
eut  trois  fils  d'un  premier  mariage  :  tous  trois  furent  atteints 
de  dermalile  herpétiforme  de  Duhring.  L'aîné  fut  malade  dès 
l'âge  de  six  ans  et  était  guéri  à  quinze  ;  il  était  marié  et  père 
d'enfants  bien  portants  lors  de  l'examen  fait  par  Unna.  Les 
deux  frères  atteints  de  la  même  maladie  dès  le  jeune  âge 
étaient  encore  sujets  à  des  poussées  cutanées  à  Tâge  d'homme. 
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Le  père  de  ces  trois  malades  se  remaria  ;  il  eut  de  sa  seconde 
femme  une  fille  saine,  puis,  chose  remarquable,  un  fils  qui  dès 
Tftge  de  trois  ans  présenta  les  lésions  caractéristiques  de  la 
dermatite  herpétiforme. 

Thilliez  (1)  rapporte  de  même  trois  observations  qui  ne 
laissent  pas  de  doute  sur  le  caractère  familial  de  cette  derma- 
tose. Les  trois  enfants,  deux  frères  et  une  sœur,  furent  atteints 
dès  les  premiers  mois  de  la  vie.  L'aîné  avait  treize  ans  lors 
du  premier  examen  fait  par  cet  auteur,  le  plus  jeune  sept 
mois.  Nous  avons  pu,  après  neuf  ans,  retrouver  ces  trois 
malades,  et  apprendre  que  Tun  d'eux  est  guéri  depuis  cinq 
ans;  mais  Taînée,  quoique  moins  souvent  sujette  aux  poussées 
bulleuses,  a  encore  de  temps  en  temps  des  manifestations 
cutanées.  Le  plus  jeune  garçon  est  toujours  très  gravement 
pris.  Depuis  l'époque  où  Thilliez  observait  ces  malades,  la 
famille  s'est  accrue  de  deux  garçons  qui  sont  robustes  et 
n'ont  aucune  espèce  de  maladie. 

Les  antécédents  personnels  des  petits  malades  sont  souvent 
assez  chargés.  On  retrouve  parfois  chez  eux  des  affections 
graves,  comme  les  fièvres  intermittentes  (cas  de  Vidal),  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  (cas  de  Robinson,  cas  de  Radcliffe 
Grocker).  Hitchins  décrit  le  cas  d'un  enfant  de  quatre  ans  chez 
lequel  la  maladie  de  Duhring  est  survenue  au  cours  de  la 
coqueluche.  Dans  l'observation  de  Meynet  et  Péhu,  la  maladie 
évolua  en  même  temps  qu'une  tuberculose  qui  se  généralisa 
et  finit  par  emporter  la  malade.  Le  plus  souvent  les  malades 
sont  des  enfants  nerveux  sujets  aux  migraines,  aux  névralgies. 
Parfois  de   vraies  crises  d'asthme  précèdent  cette  affection. 

La  maladie  apparaît  parfois  à  la  suite  de  la  vaccination 
sans  qu'il  soit  possible  de  saisir  le  rapport  qui  existe  entre 
les  deux  affections.  Pusey  Allen  (de  Chicago)  rapporte  le  cas 
d'une  fillette  prise  un  mois  après  la  vaccination  ;  quatre  ans 
après,  le  mal  durait  encore  ;  trois  frères  vaccinés  le  même 
jour  n'eurent  aucune  maladie  semblable.  Bowen  (de  Boston) 
cite  des  observations  plus  remarquables  encore.  Cet  auteur  a 
eu  l'occasion  d'observer  cinq  fois  la  maladie  de  Duhring  h  la 
suite  du  vaccin.  Les  premières  manifestations  apparurent  une 
semaine,  deux  semaines,  ou  un  mois  après  la  vaccination.  Le 

(I;  Nous  remercions  les  D^*  Tiiillibz  (de  Lille)  et  Pollbt  (de  Sainghin-eu- 
^lélantois),  à.  qui  nous  devons  d'avoir  pu  retrouver  ces  trois  malades  observés 
par  eux  en  1894. 
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mémoire  qui  relate  ces  cas  observés  longtemps  par  un  mé- 
decin distingué  ne  laisse  aucun  doute  sur  le  diagnostic  de 
maladie  de  Duhring. 

Symptômes.  —  La  dermatite  herpétiforme  de  Duhring  peut 
débuter,  chez  l'enfant,  comme  chez  Tadulte,  par  des  phéno- 
mènes douloureux,  variables  d'intensité,  parfois  très  violents, 
et  consistant  en  sensations  douloureuses  ou  prurigineuses 
aux  endroits  qui  seront  le  siège  de  l'éruption.  Cependant, 
chez  le  jeune  enfant,  les  premiers  phénomènes  observés  sont 
le  plus  souvent  des  lésions  cutanées,  elles-mêmes  très 
variables. 

Le  début  par  des  plaques  érythémateuses  ou  des  lésions 
identiques  à  celles  de  Térythème  polymorphe  n'est  pas 
rare  (1).  Plus  souvent,  peut-être,  c'est  une  éruption  huileuse 
qui  ouvre  la  scène  morbide.  D'autres  fois,  c'est  sur  des 
plaques  érythémato-papuleuses  ou  sur  le  bord  de  ces  plaques 
que  naissent  des  bulles.  Nous  n'avons  pas  vu  signalé,  con- 
trairement à  ce  qui  s'observe  parfois  chez  l'adulte,  le  début 
par  des  lésions  pustuleuses. 

Les  éruptions  se  montrent  d'abord  souvent  limitées  à  un 
point  des  téguments.  Quelquefois,  c'est,  par  exemple,  la  tête 
et  le  cuir  chevelu  (Pusey). 

D'autres  fois,  la  face  est  prise  la  première  (Hope  Grant, 
Danlos).  Plus  souvent,  c'est  au  niveau  des  avant-bras,  aux 
pieds  et  aux  mains,  ou  à  la  partie  inférieure  de  l'abdomen  que 
débute  la  maladie.  Parfois  le  mal  fait  son  apparition  sous  la 
forme  d'une  éruption  à  caractère  exan thématique  sans  locali- 
sation particulière,  mais  gardant  cependant  une  symétrie 
que  l'examen  détaillé  des  lésions  permet  de  retrouver. 
L'éruption  présente  deux  grands  caractères,  elle  est  poly- 
morphe et  procède  par  poussées  successives.  La  polymorphie 
se  montre  dans  une  poussée  prise  isolément  et  dans  la  série 
des  diverses  attaques.  Dans  une  poussée,  on  peut  distinguer, 
avec  Brocq,  des  lésions  primitives  et  des  lésions  secondaires. 

Lésions  primitives.  —  Plaques  érythémateuses,  —  Ces 
plaques,  qui  rappellent  souvent  l'urticaire,  arrondies  ou  ova- 
laires,  varient  du  rose  au  rouge  foncé  et  servent  souvent  de 
base  à. des  vésicules  ou  à  des  bulles.  Ces  éléments  ont  ten- 
dance à  prendre  un  aspect  figuré,  soit  par  affaissement  du 

(1)  Taylor  Stapford,  Observatiou  d'une  fillette  de  douze  ans  (BHiish  Journal 
of  Dennatology,  1898). 
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centre  et  extension  périphérique,  soit  par  confluence  de  plu- 
sieurs éléments  voisins.  Il  en  résulte  des  circinations  élégantes 
avec  un  bourrelet  érythémateux  et  sensible  au  toucher,  d'un 
rouge  plus  marqué.  Sur  ce  bourrelet  apparaissent  le  plus 
souvent  les  bulles. 

Les  vésicules  se  montrent  soit  sur  la  peau  saine,  soit  sur 
une  plaque  légèrement  érythémateuse.  Groupées  en  nombre 
parfois  de  10  à  20,  elles  affectent  alors  nettement  Taspect  du 
zona.  L'herpétiformité  est  un  trait  saillant,  mais  non  constant, 
de  cette  dermatose.  En  tout  cas,  il  ne  doit  pas  primer  ceux 
qui  résultent  de  Tensemble  des  autres  caractères  et  surtout 
de  révolution  de  la  maladie.  Les  vésicules  sont  déchirées 
par  le  malade,  ou  bien  se  dessèchent  en  laissant  des  squames. 
D'autres  fois,  à  la  vésicule  succède  une  bulle  ou  une  véritable 
pustule. 

Bulles,  —  La  bulle  peut  apparaître  d'emblée,  ou  succéder 
à  une  ou  plusieurs  vésicules,  variables  de  forme,  quoique  le 
plus  souvent  régulières  et  hémisphériques,  distendues  d'un 
liquide  clair  et  comme  élastiques  au  toucher;  elles  sont  de 
tailles  très  inégales  et  peuvent  atteindre  la  dimension  d'un 
œuf  et  même  davantage.  Toujours  transparent  au  début,  le 
liquide  dans  lequel  on  ne  décèle  aucun  organisme  peut 
cependant  se  troubler  et  suppurer  ;  souvent  la  bulle  se  des- 
sèche sans  s'ouvrir. 

Pustules.  —  Les  pustules  résultent,  le  plus  souvent,  de  la 
ransformation  des  bulles  et  des  vésicules.  Nous  n'avons  pas 
noté  d'observation  de  forme  pustuleuse  d'emblée  de  derma- 
tite  de  Duhring  chez  l'enfant. 

Lésions  secondaires.  —  Les  divers  éléments  primitifs  pré- 
cédents donnent  lieu  à  des  lésions  secondaires  d'aspect  très 
variable,  qui  sont  soit  des  croûtes  épaisses  succédant  aux 
bulles  et  aux  vésicules  dont  le  contenu  a  suppuré,  soit  une 
desquamation  foliacée  ou  lamelleuse.  Ces  bulles  opalescentes 
se  transforment  souvent  en  croûtes  jaunâtres  semblables  à 
elles  de  l'impétigo  et  qui  recouvrent  une  surface  rouge  san- 
guinolente et  suintante. 

Des  taches  maculeuses  indiquent  la  place  des  vésicules  et 
des  bulles  des  éruptions  antérieures;  à  leur  niveau,  la  peau 
se  pigmente  et,  à  mesure  que  les  poussées  se  multiplient,  la 
pigmentation  s'accroît,  pouvant  ainsi  atteindre  une  grande 
partie  des  téguments  (Thilliez,  Barrois). 
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Le  grattage,  qui  est  très  habituel,  engendre  une  lichénifica- 
tion  généralement  assez  discrète  ;  les  cicatrices  vraies  qui 
résultent  des  lésions  profondes  forment  des  surfaces  lisses  et 
luisantes,  sur  lesquelles  on  peut  voir  apparaître  de  petits 
kystes  épidermiques  (Brocq,  Danlos). 

Les  lésions  des  muqueuses  sont  loin  d'être  rares.  Elles  se 
montrent  surtout  dans  la  bouche,  sur  la  face  interne  des 
joues,  les  lèvres  et  la  langue,  sur  le  prépuce,  ou  la  muqueuse 
vaginale,  parfois  même  dans  les  fosses  nasales,  souvent  sur  la 
conjonctive.  La  première  poussée  bulleuse  peut  même  appa- 
raître sur  les  muqueuses,  rendant  ainsi  le  diagnostic  très  dé- 
licat. Nous  avons  observé  le  fait  dans  un  cas.  Dans  une  obser- 
vation de  Foumier  (Thèse  de  Barrois),  Téruption  avait  débuté 
au  niveau  des  grandes  lèvres,  et,  lorsque  Tenfantfut  examinée 
avant  l'apparition  des  symptômes  caractéristiques  de  la  ma- 
ladie de  Duhring,  Tépaississement  des  téguments  à  ce  niveau, 
Texistence  de  lésions  papuleuses,  leur  coloration,  leur  aspect 
général  conduisaient  à  faire  d^abord  le  diagnostic  de  lésion 
syphilitique  avec  sclérème  de  la  vulve.  On  comprend  toute 
Timportance  dans  un  cas  semblable  d'un  diagnostic  exact  et 
précoce. 

Gomme  complications  cutanées  de  l'éruption,  on  peut  voir 
apparaître  des  œdèmes,  surtout  au  niveau  des  mains  et  des 
pieds,  ou  de  la  face  ;  des  complications  infectieuses,  comme 
des  lymphangites,  ou  des  plaques  érysipélateuses  ou  de  vrais 
érysipèles  (Haslund),  parfois  des  poussées  furonculeuses, 
quelquefois  des  abcès.  Les  cheveux  peuvent  tomber.  Les 
ongles  présentent  des  troubles  trophiques  dans  les  formes 
graves. 

Toutes  les  lésions  primitives  ou  secondaires  précédentes 
peuvent  coïncider  chez  le  même  enfant,  et  le  polymorphisme 
de  l'éruption  est  un  des  caractères  dominants  de  la  maladie. 
Mais  tel  malade,  qui  n'aura  présenté  d'abord  que  des  lésions 
huileuses,  pourra,  dans  les  poussées  ultérieures,  ne  montrer 
que  des  éléments  érythémateux  ou  vésiculeux.  Mais,  sans 
aucune  cause  connue,  les  poussées  suivantes  se  répéteront 
peut-être  sous  une  forme  cutanée  différente.  Dans  certains 
faits,  plus  la  maladie  progresse  et  se  prolonge,  plus  les  soulè- 
vements épidermiques  prennent  d'importance.  C'était  le  cas  de 
la  malade  de  Taylor,  une  fillette  de  douze  ans.  A  une  phase 
polymorphe  succéda    une   période   d'herpès  vrai,   puis  des 
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bulles  pendant  lesquelles  l'éruption,  d'abord  localisée,  s'éten- 
dit au  tronc  ;  enfin  une  troisième  attaque  fut  caractérisée  uni- 
quement par  une  poussée  de  pemphigus,  presque  généralisé 
avec  prurit  intense.  Le  cas  se  termina  par  une  mort  presque 
subite. 

Malgré  ce  polymorphisme,  on  peut  cependant,  pour  la  des- 
cription, distinguer  dans  l'éruption  les  formes  bulleuses,  les 
formes  érythémato-urticariennes  ou  circinées,  qui  simulent 
assez  bien  certaines  trichophyties,  les  variétés  herpétiformes 
qui  rappellent  le  zona.  Suivant  le  siège  et  l'étendue  des 
lésions,  signalons  les  formes  symétriques,  les  formes  circon- 
scrites ou  généralisées. 

Des  phénomènes  subjectifs  ou  généraux  sont  constants,  mais 
assez  variables.  Alors  que,  chez  l'adulte,  le  prurit  et  la  douleur 
constituent  deux  symptômes  primordiaux,  chez  l'enfant,  ces 
deux  phénomènes  paraissent  quelquefois  manquer.  Du  moins, 
un  certain  nombre  d'observations  sont  muettes  à  ce  sujet  ; 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  symptômes  sont  difficiles 
à  apprécier  chez  le  jeune  sujet  incapable  de  bien  renseigner. 
En  outre,  on  remarque  que  plus  les  enfants  avancent  en 
âge,  plus  les  phénomènes  douloureux  paraissent  augmenter. 
Nous  ne  nous  croyons  donc  pas  autorisés  à  rejeter,  du  groupe 
des  dermatites  polymorphes  douloureuses  de  Brocq,  les  obser- 
vations concernant  des  enfants  chez  lesquels  on  retrouve  tous 
les  symptômes  cutanés  et  l'évolution  de  la  maladie,  mais  chez 
lesquels  on  n'a  pas  nettement  observé  de  douleur.  Il  ne  faut 
pas  oublier  que  chez  l'enfant  la  douleur  manque  dans  cer- 
taines affections  et  que,  par  exemple,  le  zona,  si  douloureux 
chez  l'adulte,  ne  donne  souvent  lieu  à  aucune,  douleur  dans  le 
jeune  âge. 

Les  phénomènes  varient  du  reste  beaucoup  d'intensité  et  de 
caractères.  Le  malade  éprouve  soit  des  brûlures,  soit  une 
chaleur  étrange  à  la  peau,  soit  des  fourmillements,  ou  des 
picotements,  une  tension  de  la  peau,  soit  un  frisson  localisé. 
Toutes  ces  sensations  pénibles  s'exagèrent  avec  les  poussées 
ou  au  moment  ou  elles  vont  apparaître.  L'apparition  de  ces 
phénomènes  annonce  l'attaque  ;  leur  intensité  est  la  mesure 
de  l'éruption  qui  va  suivre. 

Les  sensations  de  brûlure  et  de  chaleur  que  présente  le 
malade  n'empochent  pas  chez  lui  une  susceptibilité  particu- 
lière au  contact  de  l'air.   11  garde  difficilement  sur  lui  les 
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vêtements  et  reste  volontiers  découvert,  mais  il  présente  alors 
assez  souvent  des  frissons,  avec  claquement  de  dents.  Nous 
avons  observé  souvent  ce  phénomène  dans  une  forme  grave 
de  cette  maladie. 

Les  symptômes  généraux  qui  accompagnent  la  dermatite 
de  Duhring  sont  souvent  très  légers,  et  on  donne  même, 
comme  caractère  de  cette  maladie,  la  conservation  presque 
intégrale  de  la  santé  générale.  Mais  il  est  loin  d'en  être 
toujours  ainsi  et,  le  plus  souvent,  même  dans  les  cas  bénins, 
les  poussées  sont  annoncées  par  l'apparition  de  phénomènes 
très  variables.  Certains  enfants,  comme  le  malade  de  Taylor, 
présentent  des  vomissements,  durant  encore  après  l'apparition 
des  premiers  éléments  cutanés.  D'autres  fois,  c'est  une  diar- 
rhée qui  annonce  la  crise,  ou  une  insomnie  persistante,  une 
irritabilité  inaccoutumée  du  caractère,  accompagnée,  comme 
nous  lavons  observé,  de  crises  de  larmes.  Enfin,  assezsouvent, 
au  moment  des  grandes  poussées,  la  fièvre  s'allume  et,  dans 
les  formes  graves,  elle  peut  durer  plusieurs  jours,  légère  ou 
élevée  suivant  les  cas.  Cette  fièvre  peut  même  prendre  une 
allure  continue  et  simuler  la  fièvre  typhoïde.  Chez  une  de 
nos  malades,  à  l'occasion  d'une  grande  poussée  généralisée, 
le  thermomètre  monta  progressivement,  en  huit  jours,  jusqu'à 
40*,  pour  osciller  autour  de  cette  température  pendant  un 
septénaire  et  descendre  ensuite  lentement  vers  la  normale. 
L'état  typhoïdedelamalade  aurait  rendu  légitime  le  diagnostic 
de  fièvre  typhoïde,  si  l'épreuve  du  séro-diagnostic  de  Widal, 
pratiquée  plusieurs  fois,  n'avait  permis  d'éloigner  sûrement 
cette  maladie. 

L'appétit  est  généralement  conservé,  même  dans  les 
formes  graves,  lorsque  le  malade  présente  un  aspect  ca- 
chectique. 

Les  urines  sont  parfois  diminuées  de  quantité  et  l'hypoazo- 
turie  signalée  chez  Tadulte  se  retrouve  chez  l'enfant.  Dans 
l'observation  de  Jacquet  (enfant  de  neuf  ans),  l'urée  atteignait 
le  chiffre  de  11  grammesdans  les  vingt-quatre  heures.  Chez  les 
trois  malades  de  Thilliez  examinés  à  cet  égard  plusieurs  fois, 
l'urée  ne  dépassait  pas  i  1  grammes;  elle  tomba  même  une  fois 
à  4  grammes. 

La  malade  de  Meynet  et  Péhu  oscillait  entre  7  grammes  et 
43  grammes.  Ce  dernier  chiffre  fut  atteint  à  une  période  de 
calme  du  côté  de  la  peau.  Le  chiffre  d'urée  oscillait  autour  de 
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10  grammes  dans  une  série  d'examens  faits  chez  un  de  nos 
malades. 

L  albuminurie  se  montre  quelquefois.  Nous  l'avons  observée 
une  fois  ;  elle  apparut  après  une  poussée  fébrile  de  dix  jours 
environ,  au  déclin  de  laquelle  survint,  du  côté  de  la  peau,  une 
éruption  buUeuse  très  intense,  mais  de  courte  durée  ;  car, 
six  jours  après  l'état  des  téguments  était  remarquablement 
amélioré.  C'est  alors  qu'apparut  de  l'œdème  généralisé  et  que 
Ton  constata  la  présence  d'un  peu  d'albumine  dans  l'urine. 
Malgré  le  régime  lacté,  les  purgatifs  et  la  révulsion  sur  la 
région  des  reins,  l'œdème  augmenta,  et  des  accidents  éclamp- 
tiques  d'une  intensité  extrême  faillirent  emporter  la  malade. 
Une  large  saignée  faite  après  plusieurs  heures  de  convulsions 
semble  avoir  sauvé  cette  enfant.  Les  deux  mois  suivants, 
pendant  lesquels  elle  présenta  encore  de  l'albumine  en  petite 
quantité,  furent  remarquables  par  l'intégrité  relative  de  la 
peau  et  l'absence  de  toute  poussée  nouvelle. 

Du  côté  de  l'appareil  pulmonaire,  on  a  noté  assez  souvent 
chez  les  enfants  atteints  de  maladie  de  Duhring  des  bronchites 
à  tendance  chronique  avec  toux  opiniâtre  ;  parfois,  des  crises 
d'asthme.  Dans  un  cas  personnel,  la  dermatite  avait  été  pré- 
cédée d'une  période  de  crises  d'asthme  qui  avait  duré  plusieurs 
années.  Une  fois  l'affection  cutanée  parue,  les  crises  d*asthme 
diminuèrent  beaucoup  et  disparurent  même  pendant  plusieurs 
mois.  Mais  plus  tard,  dans  l'intervalle  des  poussées,  ou  même 
au  cours  de  quelques-unes  de  ces  poussées,  on  voyait  réappa- 
raître soit  des  crises  d'asthme,  soit  de  la  bronchite  avec 
oppression.  Les  complications  graves  du  côté  du  poumon  sont 
exceptionnelles. 

On  a  signalé  très  rarement  des  modifications  ou  des  compli- 
cations du  côté  de  l'appareil  cardio-vasculaire.  Taylor  rapporte 
cependant  l'observation  d'une  fillette  dont  le  pouls  était 
nettement  ralenti  et  ne  battait  pas  au-delà  de  50  à  60.  Cette 
fillette  est  morte  presque  subitement. 

La  puberté  ne  paraît  pas  troublée  beaucoup  chez  les  gar- 
çons; mais,  chez  les  filles,  la  menstruation  ne  s'installe  pas  ou 
s'installe  très  tardivement.  Elle  se  montra  à  dix-sept  et  dix- 
huit  ans,  et  d'une  façon  irrégulière,  dans  deux  observations 
que  nous  avons  suivies  ;  mais  l'apparition  des  règles  coïncida 
chez  ces  deux  malades  avec  une  amélioration  de  la  santé 
générale  et  une  atténuation  des  phénomènes  cutanés. 
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L'observation  suivante,  que  nous  avons  pu  suivre  de  près  à 
r  hôpital  des  enfants  dans  le  service  du  professeur  Grancher, 
nous  montre  toute  révolution  d'un  cas  de  dennatUe  de 
Duhring  d'une  gravité  extrême,  et  résume  à  peu  près  tout  ce 
que  nous  savons  sur  la  symptomatologie  et  la  marche  de  cette 
maladie. 

Marie  B...  est  née  à  terme  après  une  grossesse  et  un  accouchement  nor- 
maux. Elle  habite  avec  ses  parents  à  l'Absie  (Deux-Sèvres),  où  son  pèi^ 
exerce  la  profession  de  marchand  de  porcs. 

Ses  père  et  mère  se  portent  bien.  Cependant,  dans  son  commerce,  le  père 
est  exposé  à  commettre  quelques  excès  alcooliques  ;  et  on  peut  déceler 
chez  lui  un  peu  de  tremblement  éthylique,  des  rêves  professionnels  et 
des  fourmillements  dans  les  jambes.  L'absinthe  est  une  boisson  qui  pénètre 
jusque  dans  la  famille,  et  le  père  n'est  pas  seul  à  en  user  parmi  les  siens  (1  ). 
La  mère  se  porte  bien,  est  un  peu  obèse.  Signalons  une  grand*mère 
asthmatique. 

La  malade  a  un  frère  plus  âgé  qu'elle,  et  qui  a  eu  la  pelade  ;  une  jeune 
sœur  bien  portante. 

Elle-même,  jusqu'à  Tâge  de  huit  ans,  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé; 
elle  a  été  élevée  au  sein  par  une  nouiTice  :  elle  était  très  forte  et  grosse, 
et  n'a  marché  qu'à  vingt-trois  mois,  sans  que  cependant  elle  paraisse  avoir 
présenté  des  stigmates  de  rachitisme.  Elle  a  eu  la  rougeole,  puis  la  scar- 
latine, à  Tâge  de  sept  ans.  C'était  une  enfant  grosse,  mangeuse,  gourmande, 
au  dire  de  la  mère. 

C'est  à  l'Age  de  huit  ans  que  commença  la  maladie  actuelle.  On  ne 
retrouve  i 
TafTection. 

eu  d'émoti  ,  ^  . 

bulles,  qui  guérirent  rapidement;  puis  de  nouvelles  bulles  apparurent 
quelque  temps  aprt»s,  et  ainsi  l'enfant,  sans  trouble  de  la  santé  générale, 
présenta  pendant  dix-huit  mois,  et  uniquement  sur  la  face  et  le  cou,  des 
éléments  huileux  qui  ne  paraissaient  pas  gêner  le  développement  du 
sujet  et  n'altéraient  pas  sa  santé  générale. 

Elle  semblait  complètement  guérie  depuis  quelques  semaines  de  cette 
maladie,  qui  avait  résisté  à  tous  les  traitements  institués,  quand  survinrent 
des  accès  d'asthme^  qui  furent  pendant  près  d'un  an,  de  dix  à  onze  ans, 
les  seules  manifestations  morbides.  Cet  asthme  avait  les  caractères  de 
l'asthme  infantile;  il  était  très  souvent  fébrile,  s'accompagnait  de  bron- 
chite persistante  et  revenait  par  crises  de  deux  à  trois  jours  de  durée, 
pendant  lesquelles  la  malade  devait  garder  le  lit.  Toutes  les  médications 
restèrent  sans  effet.  Cet  asthme  n'avait  pas  certains  caractères  fréquents 
de  cette  maladie  ;  il  n'était  provoqué  ni  par  un  changement  atmosphérique, 
ni  par  un  rhume,  ni  par  le  changement  des  saisons  ;  les  crises  débutaient 
aussi  bien  le  jour  que  la  nuit. 

Vers  l'âge  de  onze  ans,  sans  que  l'asthme  parût  en  rien  cesser,  on  vit 
de  nouveau  se  produire  du  côté  de  la  peau  des  bulles  identiques  à  celles 
de  la  première  attaque  ;  mais  cette  fois  l'éruption  ne  resta  pas  localisée  à 
la  face  et  au  cou,  elle  envahit  les  épaules,  le  tronc  et  même  parfois  les 

(I)  A  Bon  arrivée  à  l'hôpital,  l'enfant  réclama  de  l'absiQthe  dans  de  Tcau,  et 
nous  avons  pu  savoir  que,  dès  ses  premières  années,  elle  avait  eu  l'habitude  d'en 
boire  quelques  gouttes  dans  de  l'eau  comme  boisson  habituelle. 
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membres  inférieui^.  Après  quelques  semaines,  les  poussées  augmentèrent 
de  nombre  et  d'intensité,  la  petite  malade  fut  obligée  de  garder  le  lit,  la 
santé  générale  s'altéra,  lenfant  maigrissait,  et  surtout  on  vit  son  caractère 
se  modifier  ;  elle  devint  nerveuse,  irritable.  Cette  perversion  du  caractère 
parait  avoir  beaucoup  frappé  les  parents.  Cette  seconde  attaque  de  derma- 
tite  herpétiforme  dura  environ  un  an,  entrecoupée  de  périodes  de  calme 
relatif,  pendant  lesquelles  la  malade  pouvait  se  lever  un  peu,  vivre  en 
partie  de  la  vie  commune  de  la  famille  :  pendant  tout  ce  temps,  les  accès 
d'asthme  se  montrèrent  parfois,  soit  dans  Tintervalle  des  poussées 
cutanées,  soit  au  début  des  crises. 

Cependant  Tatlaque  prit  fin,  la  malade  parut  guérie,  la  peau  restait 
seulement  un  peu  sale  et  bleutée  au  niveau  des  parties  les  plus  souvent 
atteintes.  L'enfant  n'avait  pas  toutefois  une  santé  parfaite;  elle  était 
maigre,  malgré  un  assez  bon  appétit,  dormait  mal,  était  irritable  et  sujette 
aux  essoufflements. 

En  1899,  à  l'âge  de  treize  ans,  l'enfant  fut  de  nouveau  atteinte  d'une 
façon  extrêmement  sévère.  L'attaque  débute  par  une  crise  d'asthme  qui 
fut  suivie  d'une  bronchite  interminable.  Pendant  près  de  six  mois,  elle 
dut  garder  le  lit,  ayant  une  expectoration  très  abondante,  d'odeur  fade, 
disent  les  parents  ;de  temps  en  temps,  elle  avait  de  la  lièvre.  Le  médecin 
parait  à  ce  moment  avoir  pensé  à  l'existence  d'une  dilatation  bronchique, 
tant  était  abondante  l'expectoration,  qui  revenait  parfois  sous  forme  de 
petites  vomiques  matutinales. 

C'est  alors  que  se  montre  de  nouveau  une  terrible  attaque  cutanée,  qui, 
commen(;ant  en  1899,  peut  être  considérée  comme  ayant  duré  de  l'âge  de 
treize  ans  à  l'âge  de  dix-sept  ans,  avec  seulement  quelques  périodes  d'ac- 
calmie, attaque  parfois  terrible  que  nous  avons  eu  occasion  de  suivre 
])endant  un  an,  jour  par  jour,  et  qui  n'est  pas  encore  actuellement  com- 
plètement terminée  (janvier  1904). 

L'enfant  avait  de  la  bronchite  et  était  au  lit  depuis  près  de  six  mois, 
lorsque  survinrent  des  bulles  dans  l'intérieur  de  la  cavité  buccale,  à  la 
face  interne  des  joues  et  sur  la  langue.  Quelques  jours  après,  il  en  vint 
également  sur  la  face,  et,  deux  joure  après,  elles  apparaissaient  en  très 
grand  nombre  sur  tous  les  téguments.  Pendant  quatre  mois,  la  peau  fut 
couverte  d'éléments  polymorphes,  vésicules,  bulles,  plaques  érythéma- 
teuses,  squames  suppurantes.  L'enfant  maigrissait  beaucoup,  son 
caractère  devenait  de  plus  en  plus  difficile. 

C'est  alors  que  les  parents  se  décident  à  conduire  l'enfant  à  Paris. 

Elle  est  reçue  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  dans  le  service  du  profes- 
seur Grancher,  le  14  mars  1900. 

A  l'entrée,  fillette  de  taille  moyenne,  amaigrie,  les  joues  creuses,  les 
traits  tirés,  la  peau  sèche,  d'aspect  cachectique.  Intelligence  intacte,  mais 
caractère  triste  avec  des  raisonnements  au-dessus  de  l'âge  de  la  malade 
(quatorze  ans). 

On  constate  sur  la  peau  de  la  malade  des  lésions  très  polymorphes  qui 
s'étendent  symétriquement  aux  bras,  aux  poignets,  au  thorax,  aux  cuisses 
et  aux  pieds.  La  face  est  également  atteinte,  ainsi  que  la  langue  et  les 
joues,  où  l'on  trouve  la  trace  de  bulles  arrondies  déjà  ouvertes. 

Au  bras,  l'éruption  est  caractérisée  par  des  plaques  érythémateuses, 
dont  le  centre  est  presque  guéri,  mais  limitées  par  un  bourrelet  saillant, 
sur  lequel  on  voit  des  bulles  à  divers  stades  évolutifs  :  l'ensemble  des 
plaques  a  une  forme  circinée  à  contoui's  polycycliques,  comme  certaines 
trichophyties.  Aux  poignets,  les  squames  recouvrent  la  peau,  légèrement 
ulcérée  et  suppurante.  Aux  jambes,  on  trouve  des  plaques  érythémateuses, 
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des  bulles  et  des  vésicules.  D'une  façon  générale,  il  existe  très  peu  de 
lésions  de  grattage;  sur  la  peau  saine,  on  voit  par  place  des  plaies 
pigmentées,  reste  des  éruptions  précédentes. 

L'enfant  accuse  de  vives  douleurs  à  la  peau,  sous  forme  de  brûlure  et 
de  démangeaison.  Elle  sent  venir  les  bulles,  qui  se  montrent  avec  une 
rapidité  exti-ème,  puisqu'en  une  nuit  elles  peuvent  atteindre  parfois  le 
volume  d'une  petite  noisette. 

A  rentrée  il  n'existé  ni  sucre,  ni  albumine  dans  Turine. 

La  poitrine  monti^e  seulement  un  peu  d'emphysème.  L'appétit  est  remar- 
quablement conservé.  La  malade  n'a  pas  de  fièvre. 

Le  diagnostic  de  dermatite  herpétiforme  de  Duhring  est  porté  dès  le 
premier  jour,  et  les  parents  sont  prévenus  de  la  longue  durée  de  la  ma- 
ladie, ils  désirent  cependant  laisser  l'enfant  en  traitement  à  l'hôpital, 
ayant  déjà  tenté  dans  leur  pays  tous  les  remèdes  des  médecins  et  des 
empiriques. 

L'enfant  est  mise  au  régime  du  lait  et  des  légumes,  la  peau  est  soigneuse- 
ment pansée;  elle  est  couchée  entourée  de  linges  <le  toile  qui  recouvrent 
sans  cesse  les  parties  malades.  On  essaie  successivement  divers  topiques, 
les  pommades  à  l'oxyde  de  zinc,  le  cold-cream,  Taxonge  fraîche  ;  mais  on 
observe  que  les  poudres  absorbantes  (talc,  sous-nitrate  de  bismuth  et 
oxyde  de  zinc)  réussissent  mieux  que  les  autres  pansements. 

Les  mois  de  mars  et  d'avril  se  passent  sans  aucun  incident  notable, 
mais  sans  aucune  amélioration.  Notons  une  poussée  le  18  avril,  à  la  suite 
d'un  bain  alcalin,  ou  plutôt  à  la  suite  d'une  émotion  (une  maladie  de  la 
mère). 

Au  mois  de  mai,  apparaît  une  poussée  généralisée  teriible,  précédée 
par  d'affreuses  douleurs,  des  brùluies  terribles  ;  la  peau,  malgré  tous  les 
efforts  faits  pour  la  protéger,  est  prise  dans  toute  son  étendue.  Le  corps 
de  l'enfant  n'est  plus  qu'une  plaie  couverte  de  squames,  au-dessous  des- 
quelles on  trouve  soit  du  pus,  soit  des  surfaces  érythémateuses,  soit  de 
véritables  ulcérations  superficielles  résultant  de  l'ouverture  de  bulles 
énormes.  La  malade,  immobile  dans  son  lit,  est  en  proie  à  d'affreux  fris- 
sons, grelotte  à  certains  moments;  les  couvertures  lui  provoquent 
d'affreuses  douleurs;  l'air  frais  paraît  la  soulager  un  peu,  mais  amène  des 
tremblements.  L'intelligence  reste  intacte,  mais  la  malade  est  en  proie  à 
de  véritable  crises  de  larmes  et  de  désespoir.  L'appétit  est  cependant  assez 
bien  conservé,  les  urines  sont  assez  abondantes;  des  crises  de  diarrhée 
fétide  alternent  avec  de  la  constipation.  Une  fièvre  modérée  se  montre 
pendant  toute  la  durée  de  cette  poussée  d'herpétide  exfoliatrice. 

La  fièvre  diminue  à  partir  du  15  mai,  et  très  promptement,  les  jours 
suivants,  on  voit  avec  wne  rapidité  incroyable  se  réparer  les  téguments. 
Non  seulement  les  bulles  n'apparaissent  plus,  mais  l'érythème  généralisé 
pâlit,  la  desquamation  généralisée  s'achève,  et  c'est  par  poignée  que  l'on 
pourrait  recueillir  les  squames  laissées  danslelitaprès  vingt-quatre  heures. 

Le  20,  on  note  la  remarquable  amélioration  des  téguments  ;  le  thermo- 
mètre est  à  37«  pour  la  première  fois  depuis  trois  semaines. 

Le  22,  cependant,  on  note  une  diarrhée  profuse  et  la  diminution  des 
urines,  dans  lesquelles  on  remarque  pour  la  première  fois  des  traces^ 
d^albumine.  La  malade  étant  déjà  au  régime  lacté,  on  ne  croit  pas  utile  de 
donner  aucune  médication  spéciale  à  cause  de  ce  léger  nuage  albumineux. 

Le  23,  on  note  un  léger  œdème  des  paupière^  et  de  la  face.  La  peau  est 
remarquablement  belle.  L'enfant  se  félicite,  ainsi  que  les  infirmières,  de 
ce  changement  extraordinaire  produit  depuis  une  semaine  dans  l'étal  de 
la  malade. 
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Le  lendemain,  i  œdème  de  la  face  a  augmenté,  Tenfant  a  peu  uriné 
dans  la  nuit,  mais  elle  n'accuse  ni  mal  de  tête,  ni  trouble  de  la  vue.  Subi- 
tement, dans  l'après-midi,  la  malade  est  prise  d^aeddenis  éciampiiques 
d'une  violence  extrême,  avec  morsure  de  la  langue  et  perte  de  connais- 
sance. De  trois  heures  de  Taprès-midi  à  huit  heures  du  soir,  huit  grandes 
crises  éclamptiques  se  produisent  ;  la  malade  ne  retrouve,  dans  l'inter- 
valle, aucune  intelligence  et  reste  asphyxique.  L'ne  première  saignée  de 
150  grammes  est  faite  quelques  minutes  après  la  première  crise;  six 
ventouses  scarifiées  sont  également  appliquées  sur  les  reins.  Le  soir,  vers 
neuf  heures,  la  situation  parait  désespérée  ;  nous  procédons  alors  à  une 
nouvelle  saignée  de  250  grammes.  Dans  la  nuit,  aucune  nouvelle  attaque 
convulsive  ne  se  produit,  mais  la  malade  reste  sans  aucune  connaissance. 
L*anurie  est  complète,  pas  de  fièvre. 

Le  25  au  matin,  on  est  étonné  de  trouver  la  malade  encore  vivante  ;  il 
est  vrai  que  la  situation  reste  très  grave.  On  arrive  à  lui  faire  prendre 
20  grammes  d*eau-de-vie  allemande.  Dans  la  journée,  on  obtient  un  peu 
d*urine,  contenant  au  plus  1  gramme  d'albumine.  Dans  l'après-midi,  la 
malade  commence  à  articuler  quelques  mots,  mais  elle  délire.  Les  con- 
vulsions ont  disparu. 

Les  jours  suivants,  Tamélioration  s'accentue,  et,  dix  jours  après  celle 
crise  terrible,  Tenfant  est  remarquablement  bien.  Non  seulement  il  n'y  a 
plus  d'albuminurie,  mais  la  peau  est  presque  saine,  lappélit  est  revenu. 
Cette  période  sera  une  des  meilleures  pendant  tout  le  temps  que  nous 
observerons  l'enfant. 

Du  15  mai  au  28  juin,  aucune  bulle,  aucune  éruption  spéciale  ne  se 
montre  sur  la  peau  de  la  malade  ;  mais,  ce  jour-là,  on  note  de  nouveau 
l'apparition  de  bulles  sur  la  face,  la  conjonctive  palpébrale,  le  cuir  che- 
velu. Les  jours  suivants,  l'éruption  se  généralise,  et  la  malade,  qui  avait 
pu  se  lever  et  qui  allait  même  se  promener  au  jardin,  doit  garder  le  lit. 
Une  nouvelle  attaque  avec  manifestations  cutanées  occupe  tout  le  mois 
de  juillet,  mais  pendant  toute  cette  période  les  urines  restent  assez  abon- 
dantes et  sans  albumine  ;  toute  cette  poussée  est  sans  fièvre  et  remar- 
quable par  l'intégrité  relative  de  l'état  général. 

Le  10  août,  après  un  calme  de  dix  jours  environ,  la  fièvre  s'allume  et, 
sans  que  les  téguments  présentent  une  poussée  très  intense,  on  voit  le 
thermomètre  monter  progressivement  chaque  jour  pour  atteindre  40*  le 
15  août.  Puis,  du  15  au  23,  elle  oscille  autour  de  40*',  avec  un  cortège  de 
symptômes  rappelant  assez  bien  une  fièvre  typhoïde  ;  elle  descend  ensuite 
progressivement  en  huit  jours,  et  l'apyrexie  est  complète  le  30  août. 
Pendant  celte  poussée  fébrile  et  après  cette  poussée  fébrile,  l'épreuve  du 
séro-diagnostic  de  Widal  a  été  faite  plusieurs  fois,  et  a  toujours  été  néga- 
tive ;  il  semble  donc  que  la  fièvre  ait  bien  été  en  rapport  direct  avec  la 
dermatose. 

Le  mois  de  septembre  se  passe  sans  incident  notable;  de  temps  en 
temps  apparaissent  des  bulles,  mais  la  malade  peut  se  lever  un  peu;  elle 
a  bon  appétit,  et  on  la  laisse  manger  un  peu  à  son  gré. 

En  octobre,  notons  une  poussée  assez  forte  avec  prédominance  des 
bulles  dans  la  bouche  et  sur  la  conjonctive.  Les  urines  ne  renferment 
plus  d'albumine.  La  malade  est  remise  au  régime  du  lait;  on  lui  donne 
également  du  quinquina.  Quelques  jours  après  l'administration  de  ce 
médicament,  la  poussée  diminue  et  l'état  de  la  peau  s'améliore. 

En  novembre,  état  stationnaire,  pas  de  grande  poussée.  On  essaie 
l'administration  d'un  peu  d'iodure  de  potassium  sans  aucun  résultat. 

En  décembre,  notons  une  forte  poussée  avec  fièvre  pendant  dix  jours. 
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Pendant  toute  Tannée  1901,  la  peau  restera  couverte  d'éruptions  poly- 
morphes. 

1901.  —  En  janvier,  on  tente  chez  la  malade  des  injections  de 
sérum  à  7  p.  1 000  de  chlorure  de  sodium  à  la  dose  de  30  à  40  jçrammes 
par  injection.  On  pratique  ainsi  dix  injections  de  deux  en  deux  jours  sans 
aucun  résultat. 

A  la  fin  de  janvier,  broncliite  avec  râles  sibilants  ;  cette  bronchite  dure 
une  dizaine  de  jours.  La  peau  ne  subit  aucune  modification  pendant 
cette  complication. 

A  cette  époque,  on  procède  à  des  dosages  d'urée,  aloi'S  que  la  malade 
est  soumise  au  régime  commun  des  malades.  Les  chiffres  obtenus 
oscillent  autour  de  10  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures  quand 
Turine  est  peu  abondante  :  9  grammes  pour  910  grammes  d'urine,  par 
exemple;  11  grammes  pour  500  grammes  d'urine,  pour  ne  cilcr  que 
quelques  chiffres.  On  trouve,  par  contre,  quand  l'urine  est  abondante, 
des  chiffres  beaucoup  plus  élevés  :  22  grammes  le  22  novembre  avec 
1250  grammes  d'urine.  Ces  chiffres  ne  paraissent  pas  être  en  rapport 
avec  l'alimentation  seule  de  la  malade,  qui  reste  pendant  toute  cette 
période  à  peu  près  la  même. 

En  février,  la  malade,  trouvant  que  son  état  reste  stationnaire  et  quelle 
ne  guérit  pas,  demande  à  ses  parents  de  la  reconduire  chez  eux  dans  les 
Deux-Sèvres.  Après  un  an  de  séjour  à  l'hôpital,  après  toutes  les  péri- 
péties que  nous  avons  signalées,  la  malade  quitte  Paris  à  peu  près  dans 
le  même  état  que  lors  de  son  arrivée  en  1900. 

A  partir  de  cette  époque,  nous  n'avons  de  renseignements  sur  la  malade 
que  par  les  lettres  des  parents  et  de  la  malade  elle-même. 

1902.  —  L'état  reste  stationnaire,  les  poussées  diminuent  de  nombre 
et  d'intensité.  L'enfant  a  le  régime  alimentaire  de  sa  famille  ;  quand  les 
poussées  sont  trop  violentes,  elle  reste  au  lit  à  nue  enti'e  des  draps  de 
toile,  comme  on  faisait  à  l'hôpital  et  sous  une  épaisse  couche  de  son. 
Pendant  toute  l'année,  elle  n'a  pas  de  poussée  fébrile,  et  elle  n'a  ni  asthme 
ni  bronchite. 

En  octobre  1902,  les  règles  apparaissent  (à  l'âge  de  dix-sept  ans)  ;  c'est 
à  l'apparition  de  la  menstruation  que  la  malade  et  son  entourage  attri- 
buent l'amélioration  de  la  maladie.  «  Depuis  que  j'ai  mes  règles,  écrit  la 
malade  en  1903,  je  n'ai  plus  les  mêmes  poussées  qu'autrefois  ;  il  n'y  a 
plus  que  quelques  boutons  de  temps  à  autre.  Mes  yeux,  qui  ont  été  si 
malades,  vont  mieux.  Les  poussées  ont  toujours  été  en  diminuant,  en 
commentant  d'abord  par  les  jambes.  »  Dans  une  autre  lettre,  la  malade 
rapporte  (novembre  1903)  qu'elle  n'a  plus  aucune  poussée  de  bulles  sur 
la  face  ;  elle  n'en  a  plus  que  sur  la  poitrine  et  sur  le  cou,  et  depuis  long- 
temps il  n'est  rien  survenu  ni  à  la  langue,  ni  à  la  bouche.  La  peau  du 
corps  est,  dit-elle,  complètement  guérie;  elle  reste  seulement  un  peu 
violette  aux  endroits  où  le  mal  a  été  le  plus  fort.  Tous  les  mois,  pendant 
le  temps  que  durent  les  règles,  c'est-à-dire  pendant  huit  jours  environ, 
elle  a  une  poussée  huileuse,  très  discrète,  il  est  vrai,  et  uniquement  à  la 
lK)itrine  et  au  cou. 

Les  urines  n'ont  pas  d'albumine. 

La  malade  parait  pleine  d'espoir  et,  dans  une  lettre  récente,  dit  qu'avec 
le  temps  elle  est  maintenant  bien  sûre  de  guérir  complètemenL 


Marche.  —  Ladermatiteherpétiforme  de  Duhring  évolue  par 
poussées  successives,  irrégulières  de  durée,  d'intensité  et  de 


400  J.    HALLE 

forme  ;  car  le  polymorphisme  des  lésions  pour  chaque  poussée 
et  dans  la  môme  poussée  constitue  un  des  faits  dominants  de 
cette  affection. 

Quelquefois  cependant  la  maladie  a  une  évolution  aiguë  ;  le 
fait  est  rare  toutefois,  et,  dans  ces  cas,  on  se  trouve  en  pré- 
sence d'une  dermatite  douloureuse  aiguë,  comme  le  fait 
s'observe  chezradulte.  Mais  dans  la  forme  commune,  la  der- 
matite de  Duhring  proc^de  par  une  série  d'attaques  pouvant 
durer  plusieurs  semaines,  et  souvent  même  plusieurs  mois. 
Ces  attaques  sont  entrecoupées  de  périodes  de  calme  et  de  repos, 
mais,  entre  les  poussées  qui  forment  une  môme  attaque,  la 
peau  ne  guérit  jamais  complètement.  Il  reste  quelques  rou- 
geurs, quelques  vésicules  ou  bulles  qui  montrent  que  la 
maladie  n'est  pas  guérie. 

Dans  l'intervalle  des  attaques,  la  santé  peut  redevenir 
absolument  bonne  ;  ou  bien  il  semble  qu'il  se  passe  un  véri- 
table transfert  morbide  le  malade  présentant  au  contraire,  en 
dehors  des  attaques  cutanées,  quelque  manifestation  viscérale, 
une  bronchite  tenace,  des  crises  d'asthme  par  exemple. 
L'augmentation  de  Turée  coïncide  habituellement  avec  la  fin 
il'une  attaque  et  persiste  jusqu'au  retour  d'une  nouvelle 
période  de  manifestation  du  côté  de  la  peau. 

Il  résulte  des  faits  précédents,  de  la  longue  durée  de  la 
maladie,  du  peu  de  succès  de  la  thérapeutique  et  des  com- 
plications toujours  possibles,  que  le  pronostic  de  la  dermatite 
polymorphe  douloureuse  des  enfants  doit  être  réservé,  et  il 
faut  avouer  que  la  plupart  des  observations  publiées  sont 
incapables  de  nous  renseigner  sur  l'évolution  de  la  maladie. 
U  s'agit  le  plus  souvent  d'enfants  montrés  dans  des  sociétés 
dermatologiques  ou  dont  l'histoire  est  publiée  après  quelques 
mois  au  plus  d'observation.  Aussi  avons-nous  tenté  de  retrou- 
ver plusieurs  malades  pour  connaître  l'évolution  de  leur 
affection.  Il  résulte  des  faits  publiés,  de  ceux  que  nous  avons 
suivis,  et  de  notre  enquête,  que  l'affection  guérit  rarement 
dans  le  jeune  âge.  Exceptionnellement,  la  maladie  guérit  d'une 
façon  définitive  après  la  première  attaque;  rarement  après 
quelques  attaques  échelonnées  dans  l'espace  d'un  an  à  deux 
ans.  Quelquefois,  elle  ne  guérit  môme  pas  à  l'époque  de  la 
puberté  ;  elle  continue  jusqu'à  l'âge  adulte  et  dure  presque  toute 
la  vie  avec  des  périodes  de  repos  plus  ou  moins  longues,  de 
quelques  mois  à  quelques  années  parfois.  Mais  le  type  évolutif 
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le  plus  fréquent  est  celui  qui  débute  dans  la  première  ou  la 
seconde  enfance  et  a  une  tendance  naturelle  à  s'améliorer  et 
même  à  guérir  au  moment  de  la  puberté.  Unna  (1)  avait 
insisté  sur  cette  forme  qu'il  croyait  héréditaire  et  spéciale  au 
sexe  masculin.  Nous  croyons  que  la  plupart  des  caractères 
qu'il  donne  à  Vhydroa  puerorum  conviennent  à  la  forme  la 
plus  commune  des  dermatites  polymorphes  douloureuses  de 
l'enfant.  Les  rechutes  continuelles,  la  prédominance  des  dou- 
leurs sur  le  prurit,  la  diminution  des  crises  comme  intensité  et 
durée  à  mesure  que  Tenfant  avance  en  âge,  le  début  dans  les 
premières  années,  les  alternances  avec  Tasthme  et  les  bron- 
chites, Textréme  névrosité  des  sujets,  rhypoazoturie,  tels 
sont  les  caractères  dominants  de  cette  forme  commune,  au 
cours  de  laquelle  la  santé  générale  reste  généralement  assez 
bonne. 

Les  enfants  atteints  de  dermatite  de  Duhring  peuvent  cepen- 
dant succomber.  Dans  ces  cas  très  rares,  on  voit  les  lésions 
cutanées  prendre  une  intensité  extrême.  La  peau  est  couverte 
de  squames  suppurantes  d'odeur  infecte,  les  téguments  ne 
forment  plus  qu'une  plaie  affreuse,  une  cachexie  spéciale 
s'installe,  avec  amaigrissement  extrême,  nervosisme,  accès  de 
désespoir.  Le  malade  peut  ainsi  succomber  à  une  véritable 
herpétide  maligne  exfoliatrice^  pour  employer  le  terme  dont 
Bazin  se  servait  pour  désigner  cet  aboutissant  terrible  des 
grandes  dermatoses.  On  a  signalé  la  mort  presque  subite 
(Taylor). 

Heureusement,  le  pronostic  est  rarement  aussi  sombre; 
l'appétit  reste  bon,  la  santé  générale  presque  intacte.  Chose 
remarquable,  les  maladies  intercurrentes  n'influencent  pas 
toujours  défavorablement  la  dermatite  de  Duhring  et  ne  pren- 
nent pas  à  cette  occasion  un  caractère  particulièrement  malin; 
mieux  encore,  elles  améliorent  et  guérissent  parfois  Taffection 
cutanée.  Nous  avons  eu  occasion  de  suivre  à  l'hôpital  des 
Enfants,  pendant  plusieurs  mois,  un  petit  garçon  atteint  de 
maladie  de  Duhring,  sur  laquelle  aucune  médication  n'avait  eu 
la  moindre  influence  favorable.  Cet  enfant  contracta  la  rou- 
geole dans  nos  salles.  Cette  maladie  fut  bénigne  et  lit  plus 
pour  le  guérir  que  tous  nos  soins.  Non  seulement  l'attaque  de 
maladie  de  Duhring  fut  guérie  aussitôt  la  rougeole  terminée, 

(1)  Unna,  Conr/rès  international  de  d:^nnalologie  et  de  syphiligraphie  tenu  à 
Paris  en  188*.),  p.  185. 
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mais  depuis  Tenfant  n'a  pas  eu  d  autre  poussée  ;  la  guérison 
s'est  maintenue  depuis  cinq  ans  déjà. 

Une  opération  chirurgicale  peut  devenir  aussi  parfois  loc- 
casion  de  la  guérison.  Roussel  rapporte  le  fait  suivant  :  un 
enfant  de  trois  ans  était  atteint  depuis  les  premières  semaines 
de  la  vie  d'une  dermatite  de  Duhring  que  rien  n'améliorait.  A 
trois  ans,  l'état  général  commençait  à  se  ressentir  de  la  mala- 
die ;  c'est  alors  qu'on  remarqua  que  l'enfant  présentait  un 
phimosis,  qu'on  avait  négligé  jusqu'alors.  L'auteur  eut  l'idée 
d'opérer  cette  légère  infirmité.  Chose  remarquable,  l'opération 
fut  lo  traitement  radical  et  définitif  de  la  dermatose,  si  bien 
que  l'auteur  se  demande  si  l'affection  n'avait  pas  une  cause 
réflexe  chez  un  sujet  particulièrement  irritable. 

Anatomie  pathologique.  —  Etudiée  chez  l'adulte  par  Unna, 
Leredde,  Perrin,  Gilchrist,  l'anatomie pathologique  des  lésions 
cutanées  n'a  pas  été  l'objet  de  travaux  spéciaux  chez  l'enfant. 
Mais  il  y  a  tout  lieu  de  supposer  que  les  lésions  cutanées  sont 
identiques  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant. 

Les  bulles  au  début  ne  renferment  aucun  germe,  mais  des 
éléments  figurés,  parmi  lesquels  dominent  souvent  les  cellules 
éosinophiles  d'Ehrlich,  qui  peuvent  atteindre  la  proportion  de 
95  p.  100  des  leucocytes  de  la  bulle. 

Le  sang  présente  des  modifications  sur  lesquelles  Unna, 
Leredde,  Perrin  ont  insisté,  et  qui  consistent  dans  une  éosino- 
philie  remarquable.  Citons  les  cas  où  cette  recherche  a  été 
faite  chez  l'enfant.  Thilliez  a  noté  41  et  39  éosinophiles  pour 
100  leucocytes;  Barrois,  12;  Meynet  et  Péhu,  18, 13, 17  lors 
de  trois  examens;  Danlos,  11  ;  GrahamLittle,  seulement 4  éosi- 
nophiles p.  100  leucocytes. 

Cette  éosinophilie  remarquable,  dans  les  bulles  et  dans  le 
sang,  a  pour  certains  auteurs  la  valeur  d'un  critérium  anatomo- 
pathologique  de  la  maladie  (1). 

Parallèle  de  la  maladie  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte, 
—  Peut-on,  de  l'ensemble  des  symptômes  de  la  maladie  de 
Duhring  chez  l'enfant,  conclure  à  un  type  spécial  de  cette 
affection  dans  le  jeune  âge?  Les  auteurs  qui  ont  observé  les 
premiers  faits  avaient  cru  pouvoir  donner  des  signes  propres 
à  Tenfance.  Unna,  Thilliez  avaient  insisté  sur  son  caractère 
familial    et    héréditaire.    D'autres    auteurs    ont  pensé    que 

(1)  Voy.  à  ce  sujet  les  recherches  de  Leredde  et  les  discussions  soulevées  à 
leur  sujet. 
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lès  phénomènes  de  douleur  et  de  prurit  manquaient  souvent. 
Jamieson,  Thilliez  signalent  la  prédominance  et  Tintensité  des 
lésions  pigmentaires.  On  a  cru  également  que  chez  l'enfant 
rherpétiformité  était  moindre  que  chez  l'adulte,  mais  ce 
caractère  était  donné  à  une  époque  où  la  disposition  des  lésions 
à  se  grouper  comme  l'herpès  était  considérée  comme  un  signe 
primordial  des  dermatiies  polymorphes  douloureuses.  On  sait 
que  ce  symptôme  a  moins  de  valeur  qu'on  ne  pensait  alors. 
Aussi,  après  avoir  dépouillé  les  observations  publiées,  pensons- 
nous  avec  Meynet  et  Péhu  qu'aucun  des  caractères  donnés 
par  les  auteurs  comme  caractérisant  la  maladie  de  Duhring 
chez  l'enfant  ne  résiste  à  la  critique.  Seules  les  diverses  formes 
évolutives  de  la  maladie  dans  le  jeune  âge  méritent  une  men- 
tion spéciale,  ainsi  que  la  notion  de  la  fréquence  assez  remar- 
quable de  la  maladie  chez  l'enfant,  notion  que  les  ouvrages 
classiques  de  pédiatrie  ne  contiennent  pas  encore. 

Pathogénie.  —  On  est  encore  à  la  période  des  hypothèses 
sur  la  pathogénie  de  la  dermatite  herpétiforme  de  Duhring. 
Toutes  les  théories  peuvent  se  réduire  à  trois  :  la  théorie 
microbienne,  la  théorie  nerveuse  et  la  théorie  toxique. 

La  théorie  microbienne  semble  être  abandonnée  aujourd'hui. 
Elle  a  contre  elle  le  fait  qu'on  n'a  trouvé  aucun  agent  spéci- 
fique ni  dans  le  sang,  ni  dans  les  éléments  cutanés.  De  plus 
la  nature  héréditaire  et  familiale  dans  certains  cas,  l'absence 
de  contagion  et  d'inoculation  rendent  peu  vraisemblable  le 
rôle  d'un  germe  pathogène  spécifique. 

Théorie  nerveuse.  —  L'influence  du  système  nerveux  sur  la 
production  de  la  maladie  de  Duhring  n'est  pas  douteuse.  En 
faveur  de  cette  théorie,  notons  le  caractère  familial  et  hérédi- 
taire, les  antécédents  névropathiques  très  fréquents.  L'impor- 
tance des  dysesthésies  est  grande,  qu'il  s'agisse  des  douleurs 
névralgiques,  du  prurit,  des  sensations  de  chaleur  et  de 
cuisson.  La  symétrie  des  lésions  plaide  encore  en  faveur  de 
l'origine  nerveuse.  Mais,  si  le  rôle  du  système  nerveux  est 
certain,  il  est  plus  difficile  de  dire  comment  il  agit  sur  la  pro- 
duction de  la  dermatose  ou  sous  quelle  influence  le  système 
nerveux  se  trouve  lésé  pour  amener  la  maladie;  aussi  devait- 
on  se  demander  si  une  intoxication  primitive  n'est  pas  néces- 
saire. 

Théorie  toxique,  —  Cette  théorie  repose  sur  une  série  de 
considérations  qui  s'imposent  à  l'attention. 
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L'analogie  de  la  maladie  de  Duhring  avec  certaines  intoxi- 
cations médicamenteuses  ou  alimentaires  n'est  pas  douteuse, 
et  on  cite  même  un  cas  (Murhead)  (1)  où  l'éruption  cessait 
dès  que  le  malade  était  soumis  à  une  alimentation  végétale 
et  réapparaissait  avec  les  aliments  carnés.  Or  on  connaît  bien 
les  éruptions  érythémato-bulleuses  causées  par  Tiodure,  le 
bromure,  etc..  Il  est  vrai,  dira-t-on,  qu'il  s'agit  d'une  simple 
analogie  objective  des  lésions,  et  qu'il  faut  concevoir  pour 
expliquer  la  maladie  de  Duhring  une  intoxication  persistante 
et  durable.  On  devait  donc  chercher  naturellement,  dans  les 
produits  excrémentitiels  ou  de  réduction  imparfaite,  les 
toxines  nécessaires  pour  entretenir  le  mal.  Aussi  a-t-on  pensé 
à  des  troubles  de  la  fonction  urinaire,  tels  que  ceux  qui 
peuvent  amener  l'urémie.  L'oligurie  constatée  parfois,  ou 
l'anurie  coïncidant  avec  les  crises,  la  faible  quantité  d'urée 
habituelle  chez  les  malades,  l'albuminurie,  l'éclampsie  notée 
par  nous,  forment  une  série  de  faits  qui  portent  à  admettre 
comme  possible,  soit  le  rejet  de  matières  extractiyes  par  la 
peau,  soit  l'existence  d'une  toxémie  agissant  par  l'intermé- 
diaire du  système  nerveux. 

Les  faits  suivants  dus  à  L.  Jacquet  (2)  nous  permettent  de 
mieux  comprendre  cette  pathogénie  de  la  maladie  de  Duhring 
et  éclairent  la  théorie  toxique  de  données  nouvelles  intéres- 
santes. L.  Jacquet  a  observé,  dans  une  famille  d'obèses  et  de 
névropathes,  un  enfant  obèse,  ayant  des  crises  asthmati- 
formes,  violentes^  fréquentes  et  prolongées^  qui  fut  pris  vers 
l'âge  de  sept  ans  de  poussées  de  dermatite  herpétiforme  :  les 
crises  asthmatiformes  cessèrent  dès  lors  absolument. 

Les  périodes  de  dermatose  coïncidaient  avec  l'oligurie, 
et  la  pauvreté  en  urée,  acide  urique  et  phosphates,  faits 
contrastants  avec  la  polyurie  ordinaire  à  cet  enfant,  son  état 
d'obésité  et  son  alimentation  copieuse.  11  y  avait  également, 
chez  ce  petit  malade,  retard  dans  l'élimination  du  bleu  de 
méthylène;  elle  ne  commençait  qu'au  bout  d'une  heure. 

Chez  une  autre  enfant  du  service  du  professeur  Grancher, 
atteinte  aussi  de  dermatite  herpétiforme  (3),  L.  Jacquet  a  vu 
«également  des  crises  asthmatiformes  succéder  à  la  dermatose, 

(I)  D'après  Meynbt  et  Péhu.  Mais,  comme  ces  auteurs,  nous  n'avons  pas 
retrouvé  l'observation  de  Murhead. 

{V\  Leçon  inédite  faite  dans  l'amphithéâtre  du  professeur  Grancher,  eo  1898. 

(3)  Cei«  faits  suffisent  à  ruiner  Thypothëse  des  auteurs  qui  voient  dans  Toli- 
gurie  et  Thypoazoturie  la  conséquence  et  non  une  cause  possible  de  la  dermatose. 
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puis  disparaître  lors  de  sa  récidive.  Chez  cette  malade  coexis- 
taient Toligurie,  Fhypoazoturie,  la  pauvreté  en  acide  urique, 
chlorures,  phosphates  et  sulfates.  En  période  d'accalmie,  les 
urines  remontaient  au  taux  normal  (1 200  centimètres  cubes)  : 
une  violente  contrariété  les  abaissa  à  600  centimètres  cubes, 
et  en  même  temps  survint  une  forte  poussée  éruptive  (1). 

L.  Jacquet  pense  que  de  tels  faits  doivent  être  rapprochés 
de  Vherpès  gestaiionis,  qui  survient  précisément  quand  les 
urines  des  femmes  gravides  sont  en  état  d'hypominéralisa- 
tion.  Dans  leur  ensemble,  ils  donnent  une  grande  vraisem- 
blance à  la  théorie  toxique  et  obligent  à  envisager  Thypothèse 
d'une  maladie  d'évolution  à  manifestations  variables  et  alter- 
nantes, par  suite  d'une  sorte  de  transfert  morbide. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  dermatite  de  Duhring  se 
fait  surtout  par  l'ensemble  des  caractères,  tels  que  la  multi- 
formité,  le  polymorphisme,  la  tendance  vésiculo-buUeuse, 
les  phénomènes  douloureux,  l'évolution  par  poussées  succes- 
sives et  la  longue  durée  habituelle  de  l'affection.  Mais  le 
diagnostic  de  cette  maladie  doit  être  discuté  lors  d'une 
première  poussée  avec  une  série  de  dermatoses  qui  s'en 
rapprochent  par  certains  caractères. 

Éliminons  d'abord  les  affections  telles  que  la  ffa/e,  le 
prurigo  de  Hebra,  la  varicelle  (fût-elle  à  bulles  géantes?),  les 
diverses  formes  de  syphilis  infantile.  Un  examen  un  peu 
attentif  permet  facilement  d'éviter  une  erreur. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  le  pemphigus  épidëmique 
des  jeunes  enfants  est  généralement  facile.  Les  lésions  n'ont 
pas  le  polymorphisme  de  la  dermatite  de  Duhring;  l'affection 
est  d'assez  courte  durée  et  ne  procède  pas  par  poussées 
successives.  Elle  est  épidémique  et  contagieuse. 

On  ne  confondra  pas  avec  la  dermatite  de  Duhring  certaines 
éruptions  pemphigoîdes  d'origine  médicamenteuse  qui  peuvent 
se  montrer  parfois  chez  l'enfant.  L'iodure,  le  brome  peuvent 
les  produire.  Nous  en  avons  observé  un  cas  à  la  suite  de  l'ad- 
ministration du  bromoforme  dans  la  coqueluche. 

Les  diverses  variétés  d^urticaire  peuvent  quelquefois  prêter 
à  discussion.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  l'urticaire 
pigmentaire,    la    formation  de  bulles  est   une  circonstance 

(1)  C'est  cette  même  malade,  Marie  B...,  dont  nous  avons  pu  suivre  longtemps 
Thistoire  et  dont  nous  avons  donné  Tobservation  complète  au  cours  de  ce 
travail. 
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accidentelle.  On  peut  provoquer  chez  le  malade  une  éruption 
d*urticaire  factice.  Les  taches  pigmentaircs  persistent  des 
mois,  des  années  ;  elles  n  ont  ni  cette  ténacité,  ni  cette  fixité, 
ni  une  circonscription  aussi  précise  dans  la  dermatite  de 
Duhring. 

Le  diagnostic  avec  les  érythèmes  polymorphes^  et  surtout 
les  érythèmes  polymorphes  vésiculo-buUeux,  est  souvent 
délicat.  Le  plus  habituellement,  Térythème  polymorphe 
se  distingue  nettement  de  la  maladie  de  Duhring  par  sa 
bénignité,  le  peu  de  tendance  à  la  récidive;  ou  bien,  s'il  réci- 
dive, il  revient  à  des  saisons  invariables  ou  sous  des  influences 
déterminées;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  maladie  de 
Duhring  forme  un  groupe  intermédiaire  aux  érythèmes  poly- 
morphes et  aux  pemphigus  ;  si  bien  que  Hardy  voyait  dans 
Tensemble  des  dermatoses  érythémato-bulleuses  une  chaîne 
continue  dont  le  premier  chaînon  était  formé  par  Térythème 
simple,  le  dernier  par  les  pemphigus.  Objectivement  le 
diagnostic  différentiel  peut  donc  être  difficile  et  même  impos- 
sible (i).  Mais  alors  révolution  de  la  maladie  tranche  généra- 
lement la  question.  Rappelons  que  Térythème  polymorphe 
siège  surtout  à  la  face  dorsale  des  mains,  aux  avant-bras  et 
aux  jambes,  que  la  coloration  violacée  des  éléments,  et  les 
douleurs  articulaires  ne  manquent  guère  dans  les  érythèmes 
polymorphes  et  font  défaut  dans  la  maladie  de  Duhring. 

Certaines  affections  congénitales  peuvent  également  simuler 
la  dermatite  polymorphe  douloureuse.  C'est  ainsi  que  le 
pemphigus  traumatique  peut  prêter  à  erreur  à  première  vue. 
Mais,  dans  cette  curieuse  affection,  les  bulles  n^apparaissent 
guère  qu'en  été  et  toujours  à  l'occasion  d'une  irritation  méca- 
nique quelconque,  pression,  frottement,  contact  d'un  vête- 
ment serré.  De  plus  la  maladie  parait  nettement  congénitale. 

Vépidermolyse  huileuse  héréditaire  de  Kobner^  la  dermatose 
huileuse  héréditaire  et  traumatique  d'Hallopeau  comme  la 
maladie  de  Duhring  apparaissent  peu  après  la  naissance  ou 
dans  la  seconde  enfance.  Mais  les  bulles  apparaissent  surtout 
aux  extrémités,  aux  mains  et  aux  pieds.  De  plus,  au  bout 
d'un  certain  temps,  elles  laissent  des  cicatrices  d'abord 
superficielles  qui  augmentent  de  profondeur  dans  la  suite.  Le 
derme  reste  rouge  ;  entre  le  derme  et  Tépiderme  très  mince, 

(I)    Dadclo?,    Ërythèrne  polymorphe   ou    maladie  de  Duhring   (enfant    de 
douze  ans)  [Avnales  de  demnatologie  et  de  syphiL,  n»  7,  juillet  1900,  p.  841). 
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on  trouve  des  perles  épidermiques,  fait  qui  a  été  signalé  dans  la 
maladie  de  Duhring  (Broeq,  Danlos).  Mais,  dans  les  dermatites 
polymorphes  douloureuses,  la  maladie  n'est  pas  congénitale,  et 
surtout  elle  présente  des  phénomènes  douloureux  et  pruri- 
gineux qui  manquent  dans  lesi  pemphigus  congénitaux  à 
tendance  cicatricielle. 

Des  bulles  peuvent  se  montrer  dans  une  autre  série  d'affec- 
tions infantiles  que  Brocq  réunit  sous  le  nom  A' érythrodermies 
congénitales  ichtyosi formes  à  poussées  huileuses;  mais,  dans 
ce  groupe  morbide,  il  y  a  la  localisation  constante  au  visage, 
aux  plis  sous  forme  d'hyperkératose,  et  une  kératodermie  pal- 
maire et  plantaire.  La  maladie  se  rapproche  objectivement  de 
richtyose  avec  engainement  des  mains  et  des  doigts,  mais  avec 
les  localisations  inverses  de  celles  de  Tichtyose  vraie.  Les 
bulles,  dans  cette  affection,  ne  sont  pas  constantes,  apparaissent 
aux  points  où  la  peau  est  soumise  aux  traumatismes  et  au 
voisinage  des  articulations  et  du  cou.  Par  certains  côtés, 
cependant,  ces  érj-throdermies  congénitales  se  rapprochent  de 
la  maladie  de  Duhring.  A  certains  moments,  il  se  produit  de 
grandes  poussées  huileuses.  Mais,  dans  ce  groupe,  on  observe 
une  série  de  symptômes  contingents  qui  manquent  dans  les 
dermatites  polymorphes  douloureuses  telles  que  Tabsence  de 
tous  les  ongles,  l'atrophie  des  téguments,  de  Thyperhidrosepal- 
iuaire,  de  la  kératodermie,  ou  bien  une  croissance  exagérée. de  . 
Tépiderme,  coïncidant  dvec  une  croissance  excessive  des  ongles 
et  des  poils.  Aucun  de  ces  symptômes  n'existe  dans  la  der- 
matite  polymorphe  douloureuse,  et  cependant,  quand  on  étudie 
certaines  observations  publiées,  on  voit  combien  il  peut  devenir 
difficile  de  ranger  certains  faits  (1)  dans  une  catégorie  morbide 
bien  tranchée.  On  est  donc  obligé  d'admettrel'existence  de  véri- 
tables faits  de  passage  entre  des  affections  très  différentes  dans 
leurs  cas  typiques.  Le  pemphigus  traumatique,  Tépidermolyse 
huileuse  et  les  érythrodermies  congénitales  ichtyosiformes, 
d  une  part,  et  la  maladie  de  Duhring,  d'autre  part,  forment  une 

(t)  Citoua  paruii  ces  faits  de  passage  : 

Wendb,  Epidermolysis  buUosa  hereditaria  [Journal  of  cutan.  and  genilo- 
urin.  diseases,  déc.  l)M)2,  p.  337).  Cas  où  existait  une  kératodermie  ptantaire  et 
palmaire,  des  lésions  des  muqueuses,  des  poussées  huileuses  coïncidant  avec 
une  absence  des  phanères. 

Lenglbt  et  Man'toux,  Dermatose  buUeuse  apparue  immédiatement  après  la 
naissance,  fait  de  passage  entre  la  dermatite  polymorphe  de  Duhring-Brocq,  le 
pemphigus  traumatique  et  les  érythrodermies  congëuitales  ichtyosiformes  de 
tirocq  {Ann.  de  dermatologie  et  de  syphil.,  mars  1903). 


408  .  J.    HALLE 

chaîne  continue.  L'érythème  polymorphe  et  les  pemphigus 
aigus  et  chroniques  constituent  également  une  série  dont  la 
maladie  de  Duhring  représente  un  terme  important. 

Traitement.  —  Traitement  externe.  —  Tous  les  topiques  ont 
été  essayés,  et  les  résultats  ^ont  très  divers  suivant  les  sujets. 
Les  solutions  antiprurigineuses  sont  généralement  sans  effet 
et,  souvent,  inapplicables.  Les  pansements  humides  ài  Teau 
bouillie,  les  infusions  émoUientes  {sureau^  camomille)  avec 
compresses  de  toile  fine  et  usée,  et  taffetas  gommé,  sont  par- 
fois indiquées,  mais  ramollissent  trop  la  peau  et  la  font  macérer. 
Les  bains  soulagent  quelquefois,  mais  ont  les  mêmes  inconvé- 
nients. Les  pommades  qui  paraissent  les  plus  utiles  sont  souvent 
les  plus  simples  (cold-cream  frais  ou  Taxonge  fraîche).  On  a 
employé,  avec  des  résultats  divers,  Toxyde  de  zinc,  le  Uniment 
oléo-calcaire,les  pommades  à  Tichtyol  à  1  p.  30,  au  menthol,  à 
Taristol.  Les  poudres  absorbantes  :  talc,  oxyde  de  zinc,  sous- 
nitrate  de  bismuth,  paraissent  peut-être  plus  utiles;  seules, 
d'ailleurs,  elles  sont  possibles  à  employer  dans  les  grandes 
crises.  Le  malade  doit  être  vêtu  de  toile  fine  et  usée;  il  faut 
éviter  toutes  les  causes  d'irritation  de  la  peau,  plis,  cols, 
draps  de  coton.  Au  moment  des  grandes  poussées  généralisées, 
c'est  placé  nu  entre  deux  draps  de  toile  et  complètement 
entouré  de  son  ou  d'amidon  mis  en  profusion  que  le  malade 
.  souffre  le  moins. 

Traitement  interne.  —  Aucun  traitement  interne  ne  donne  de 
résultat  certain.  La  quinine,  Tergotine,  la  strychnine,  l'huile  de 
foie  de  morue  sont  à  retenir.  L'arséniate  de  soude,  la  liqueur  de 
Fovvler  peuvent  donner,  parfois,  des  résultats  encourageants. 
On  a  essayé,  avec  plus  de  succès  peut-être,  toute  la  série  des 
médicaments  dits  ne7*vins  et,  particulièrement,  la  belladone, 
la  valériane.  Nous  n'avons,  personnellement,  rien  obtenu  des 
injections  de  sérum  ordinaire  ;  on  peut  tenter,  comme  Hallo- 
peau,  les  injections  de  sérum  de  lait. 

Traitement  hygiénique.  —  L'hygiène  générale  et  l'hygiène 
locale  de  la  peau  sont,  peut-être,  plus  importantes  que  toutes 
les  médications.  L'alimentation  doit  être  surveillée  de  près  : 
éviter  les  excitants,  le  thé,  l'alcool,  le  café,  le  vin  ;  comprendre, 
avec  discernement,  beaucoup  de  lait  dans  le  régime,  exiger 
la  régularité  des  fonctions  digestives,  supprimer  toutes  les 
émotions,  au  besoin  changer  le  malade  d'air  et  de  milieu  : 
telles  sont  les  grandes  indications  hygiéniques. 


DERMATITE   HERPÉTIFORME   CHEZ   l'eNFANT  409 

L'hygiène  de  la  peau  comprend  le  changement  fréquent  de 
linge,  qui  doit  être  de  toile,  le  nettoyage  de  la  peau  avec  des 
substances  grasses  plutôt  qu'avec  les  lotions.  Il  est  utile  de 
crever  les  bulles  avec  une  aiguille  flambée. 
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PARALYSIES   DIPHTÉRIQUES  GUÉRIES  PAR  LE   SÉRUM 

Parle  D'J.  GOMBT. 

La  question  du  traitement  des  accidents  tardifs  de  la  diphté- 
rie, en  particulier  des  paralysies,  a  été  mise  à  Tordre  du  jour 
par  la  publication  d'un  certain  nombre  défaits  assez  probants. 

Le  D'  L.  Morquio  {Rev,  méd.  del  Uruguay^  1900)  a  guéri 
une  paralysie  diphtérique  chez  un  garçon  de  quatre  ans  et 
demi  par  les  injections  de  sérum.  Durée  de  la  paralysie  après 
le  traitement  :  dix  jours. 

Le  D''Mongour  [Jour,  de  méd.  de  Bordeaux^  15  août  1900) 
a  vu  guérir  par  le  sérum  deux  enfants  atteints  de  paralysie 
diphtérique. 

Le  D'  Ginestous  a  cité  un  cas  plus  surprenant  encore  [Gaz, 
hebd.  des  sciences  méd.  de  Bordeaux^\2  octobre  1902).  Chez  une 
fille  de  neuf  ans,  ayant  eu  la  diphtérie  deux  ans  auparavant, 
suivie  de  paralysie  de  l'accommodation  et  de  la  convergence 
depuis  cette  époque,  la  guérison  a  été  obtenue  après  deux 
injections  de  10  centimètres  cubes  de  sérum. 

En  1902,  j'ai  reçu,  dans  mon  service  de  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  un  petit  garçon  atteint  de  paralysie  diphtérique  du 
voile  du  palais  depuis  huit  jours;  il  a  guéri  en  trois  jours 
après  deux  injections  de  sérum  de  20  centimètres  cubes  chacune. 

Le  D'  Ed.  Soulé  {Gaz.  hebd.  des  se,  méd.  de  Bordeaux^ 
24  mai  1903)  a  publié  récemment  une  observation  non  moins 
convaincante  :  enfant  de  cinq  ans  pris,  un  mois  après  la 
diphtérie,  de  paralysie  grave,  avec  voix  nasonnée,  reflux  des 
liquides  par  le  nez,  aphonie,  strabisme,  abattement,  difficulté 
de  la  marche,  etc.  Les  accidents  vont  en  s'aggravant  pendant 
quinze  jours  ;  c'est  alors  qu'on  intervient  par  une  injection 
de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Trois  jours  après,  amélio- 
ration; le  lendemain,  urticaire  et  myalgies.  Une  nouvelle 
injection  de  10  centimètres  cubes  est  faite  dix  jours  après  la 
première,  puis  ime  troisième  de  5  centimètres  cubes.  Guérison 
complète  un  mois  après  l'injection  de  sérum. 
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Cependant  Taccord  n'est  pas  unanime  sur  la  valeur  de  la 
sérothérapie  dans  la  paralysie  diphtérique. 

M.  Aubertin  {Soc.  méd.  rfe5  Ad/?.,  9  janv.  1903),  rapportant 
des  observations  prises  dans  le  service  de  M.  Sevestre,  déclare 
que  le  sérum  a  été  absolument  inefficace  contre  la  paralysie 
diphtérique.  Dans  Tarticle  Diphtérie  du  Traité  des  maladies 
de  t enfance  (tome  I,  juin  1903),  M.  Sevestre  dit  ceci,  à  la 
page  192  :  «  Quant  à  Faction  que  Tinjection  de  sérum  pourrait 
exercer  sur  une  paralysie  diphtérique  préexistante,  nous  pen- 
sons qu'il  n'y  a  guère  à  y  compter.  Le  sérum  peut  bien,  par 
son  action  sur  les  toxines,  empêcher  le  développement  d'une 
lésion  ;  mais,  lorsque  celle-ci  est  constituée,  il  n'a  plus  de 
prise  sur  elle.  Comby  et  Barbier  ont  bien  rapporté  récemment 
certains  cas  où  le  sérum  aurait  guéri  des  paralysies  existant 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  prolongé;  .nous  n'avons 
jamais  observé  rien  de  semblable.  » 

Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  les  cas  de  paralysies 
diphtériques  guéries  par  le  sérum  ont  été  rapportés  en  petit 
nombre  ;  mais  cela  tient  peut-être  à  ce  qu  on  a  rarement  fait 
appel  à  la  sérothérapie  pour  guérir  ces  paralysies.  On  a  tenu 
le  raisonnement  suivant,  qui  a  toutes  les  apparences  de  la 
logique  :  la  diphtérie  agit  par  ses  toxines,  qui,  très  virulentes 
à  la  période  pseudo-membraneuse,  doivent  cesser  de  Tôtre  à 
la  période  tardive  où  se  montrent  les  paralysies  ;  celles-ci  ne 
sont  qu'un  effet  éloigné  de  toxines  éliminées  avec  le  temps  ou 
annulées  par  les  premières  injections  de  sérum.  Mais,  quelque 
spécieux  que  soit  ce  raisonnement,  il  ne  saurait  prévaloir 
contre  les  faits. 

Et  d'ailleurs  nous  ne  connaissons  pas  complètement  les 
toxines  diphtériques  ;  nous  ne  savons  pas  pendant  combien 
de  temps  elles  peuvent  rester  actives  et  virulentes  dans 
l'organisme.  11  est  probable  que,  suivant  les  cas  et  suivant  les 
sujets,  il  y  a  de  grandes  différences.  Comment  comprendre 
autrement  la  diversité  de  ces  paralysies  ici  précoces,  là 
tardives;  ici  légères  et  localisées  au  palais,  là  graves  et  géné- 
ralisées, etc.  ?  Il  est  après  tout  possible  que  les  toxines  diphté- 
riques séjournent  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  dans 
Torganisme,  dans  les  nerfs  par  exemple,  et  alors  l'injection 
de  sérum  antitoxique  serait  justifiée  à  la  période  la  plus 
tardive  des  paralysies  diphtériques. 

M.  Barbier  a  fait  remarquer  fort  justement  que  la  diphtérie 
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est  parfois  prolongée,  qu'il  y  a  des  formes  frustes,  des  formes 
toxiques  à  longue  portée,  etc. 

Mais  nos  arguments  fussent-ils  sans  valeur,  nous  devons 
conserver  l'espoir  que  les  observations  citées  plus  haut  ont 
fait  naître,  et  ne  pas  hésiter  à  combattre  par  le  sérum  des 
accidents  contre  lesquels  nous  avons  d'ailleurs  si  peu  de 
ressources  thérapeutiques. 

C'est  à  l'appui  de  cette  opinion  et  dans  le  but  d'encourager 
la  sérothérapie  dans  les  paralysies  diphtériques  que  je  publie 
aujourd'hui  trois  nouveaux  cas  recueillis  dans  mon  service 
de  l'hôpital  des  Enfants-Malades  et  un  quatrième  communiqué 
par  le  D'  Mandras. 

Observation  il.  —  Gnrçonde  trois  ans  et  demi.  —  Paralysie  diphtérique  grave, 
—  Guèrison  rapide  après  injections  de  sérum  {60  centimètres  cubes). 

B...  Chartes^  âgé  de  trois  ans  et  demi,  est  entré  à  ThApital  des  Enfants- 
Malades  le  26  mai  1903  pour  une  paralysie  diphtérique  ;  sorti  guéri  le 
14  juin.  • 

A.  H.  —  Père  bien  portant.  Mère  sujette  aux  pneumonies  (3)  ;  tousse  et 
crache  depuis  deux  ans;  on  lui  a  fait  des  injections  de  cacodylate  de 
soude.  Elle  a  eu  trois  enfants,  vivants  et  bien  portants  (six  ans  et  demi, 
trois  ans  et  demi,  six  semaines). 

A.  P.  —  L'enfant  dont  il  est  question  ici,  deuxième  de  la  famille,  a  été 
nourri  au  biberon  à  la  campagne  ;  on  ne  sait  quand  il  a  eu  sa  première 
dent.  11  a  marciié  à  quatorze  mois.  Pneumonie  en  décembre  1902.  Scar- 
latine en  mai-s  1903.  Rougeole  le  6  avril  1903;  après  Téruption  morbil- 
leuse,  l'enfant  a  conservé  du  coryza,  mouchant  du  sang,  etc.  11  y  a  dix 
jours,  l'écoulement  nasal  s'est  arrêté,  mais  alors  sont  apparus  des  symp- 
tômes de  paralysie  du  voile  du  palais  :  voix  nasonnée,  rejet  des  liquides 
par  le  nez  quand  l'enfant  buvait,  anorexie,  faiblesse  générale. 

Quatre  ou  cinq  jours  après  l'apparition  de  ces  phénomènes,  l'enfant  a 
accusé  des  douleurs  dans  les  jambes  ;  puis  la  marche  est  devenue  de  plus 
en  plus  diflicile  ;  les  bras,  les  épaules,  le  cou  se  sont  pris  et  la  paralysie 
s'est  généralisée. 

Il  est  bien  évident  que  l'enfant,  au  cours  ou  à  la  suite  de  sa  rougeole,  a 
eu  une  diphtérie  méconnue,  non  traitée  parle  sérum,  et  que  les  accidenU 
paralytiques  constatés  ensuitesontimputablesàcette  dernière  maladie. 

État  actuel.  —  A  son  entrée  à  l'hôpital,  lenfant.est  pâle;  son  faciès  est 
sans  expression  ;  il  garde  dans  le  lit  une  immobilité  presque  absolue  ; 
toux  rauque  de  temps  à  autre  ;  léger  degré  de  strabisme  externe  à  droite. 
C.ette  manifestation  aurait  été  remarquée  il  y  a  cinq  jours. 

L'examen  du  pharynx  ne  montre  aucune  lésion,  pas  de  rougeur,  ni 
gonflement,  ni  exsudât  membraneux.  Mais  le  voile  du  palais  et  la  luette 
sont  immobiles  et  insensibles.  Pas  de  réflexe  pharyngien.  Rien  au  cœur. 
Quelques  râles  sous-ciépitants  dans  les  deux  poumons.  Rien  dans  les 
urines.  Réflexes  plantaires  diminués  surtout  à  droite.  Réflexes  rotuliens  et 
achilléens  abolis.  Réflexe  crémastérien  normal.  Pas  de  paralysie  de 
l'accommodation.  Sensibilité  à  la  douleur  très  diminuée. 

Reflux  des  liquides  par  le  nez,  quand  l'enfant  boit  vite.  Impossibilité  de 
la  marche.  Faiblesse  générale  de  tous  les  muscles. 
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En  somme,  paralysie  du  voile  du  palais  avec  extension  progressive  et 
généralisation  à  redouter. 

Les  premiers  jours  de  l'entrée  à  Thôpital,  l'état  de  l'enfant  est  assez 
précaire  :  langue  saburrale,  anoi^xie,  lièvre  oscillant  autour  de  38«,  puis 
s'élevant  à  39«  le  {«'juin,  pour  tomber  ensuite  à  37<>  et  y  rester. 

Dès  le  jour  de  l'entrée  (26  mai),  l'enfant  reçoit  une  injection  de  20  cen- 
timètres cubes  de  sérum  de  Roux  ;  les  quatre  jours  suivants,  il  reçoit 
chaque  jour  10  centimètres  cubes.  Soit  en  tout  60  centimètres  cubes  en 
cinq  joure.  Après  la  cinquième  injeclion^Tétat  devient  beaucoup  meilleur. 
Déjà,  le  29  mai  (à  la  quatrième  injection),  l'amélioration  est  évidente, 
l'enfant  parle  mieux  et  marche  avec  plus  d'assurance.  Le  lendemain,  il 
peut  boire  sans  s'étrangler  ni  rejeter  le  liquide  par  le  nez.  Le  4  juin,  il 
parle  correctement,  marche  avec  facilité. 

Plus  de  strabisme. 

Au  moment  de  l'entrée,  il  pesait  12^^,500  ;  le  13  juin  (veille  de  la  sortie), 
après  un  séjour  de  dix-huit  jours,  il  pèse  13  kilogrammes.  Il  sort  le  len- 
demain en  parfait  état. 

Laguérison  s'est  maintenue.  Pas  d'accidents  sériques,  aucune  éruption. 

11  faut  ajouter  que  la  sérothérapie  n'a  pas  été  employée  seule.  L'enfant 
a  pris  deux  cuillerées  à  café  par  jour  de  sirop  de  sulfate  de  strychnine  (soit 

2  milligrammes  et  demi  du  principe  actif).   De  plus,  on  lui  a  fait,  sur  le 
corps,  matin  etsoir,  des  frictions  a\ecle  baume  de  Fioravanti. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  ne  peut  nier  que,  dans  ce  cas,  le  malade 
n'ait  éprouvé  un  réel  bénéfice  de  Temploi  des  injections  de 
sérum  antidiphtérique.  J'en  suis  d*autant  plus  convaincu  que, 
les  années  précédentes,  n'ayant  pas  employé  le  sérum,  j'ai 
eu  à  déplorer  la  mort  de  deux  enfants  entrés  à  l'hôpital  pour 
des  accidents  paralytiques  qui  ne  me  semblaient  pas  plus 
graves  et  n'avaient  pas,  au  début,  inspiré  plus  d'inquiétudes 
que  dans  le  cas  actuel. 

Observation  111.  —  Fille  de  sept  ans.  —  Paralysie  diphtérique  du  voile  du 
palais,  —  Guérison  par  le  sérum  antidiphtérique  (20  centimètres  cubes). 
B...  Renée,  &gée  de  sept  ans,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  le 

3  mars  1903,  salle  de  Chaumont,  n®  27. 

A.  H.  —  Père  inconnu,  mère  bien  portante  ;  un  autre  enfant  de  dix  ans 
bien  portant. 

A.  P.  —  Née  à  terme,  envoyée  en  nourrice,  où  elle  est  restée  jusqu*à 
deux  ans.  On  ne  sait  à. quel  âge  elle  a  mis  sa  première  dent,  ni  a  com- 
mencé à  marcher.  Rougeole  à  deux  ans,  coqueluche  à  six  ans. 

Le  9  février  1903,  elle  présente  la  diphtérie,  entre  à  l'hôpital  ;  elle  est 
traitée  par  le  sérum.  Elle  sort  guérie  le  19  février. 

Le  !«'  mars  (trois  semaines  après  l'injection  de  sérum),  la  mère  note 
qu'elle  rend  les  boissons  par  le  nez,  qu'elle  tousse  après  l'ingestion  des 
aliments,  qu'elle  nasonne  en  parlant.  Pas  de  paralysie  des  membres.  Le 
fmai-s,  fièvre. 

Le  jour  de  l'entrée  (3  mars),  nous  trouvons  38°.  L'enfant  a  une  paralysie 
du  voile  du  palais  ;  langue  saburrale  ;  pas  d'albuminurie.  Nous  faisons 
une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux  le  3  mars  (troi- 
sième jour  de  la  paralysie). 

Les  phénomènes  paralytiques  s'amendent  rapidement,  et,  le  19  mars. 
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Tenfant  sort  de  l'hôpital  guérie.  Elle  parle  mieux,  ne  rend  plus  les  liquides 
par  le  nez  quand  elle  boit,  ne  s'étrangle  plus  en  mangeant  et  se  trouve 
dans  un  état  très  satisfaisant. 

Le  9  mars,  six  jours  après  l'injection  de  sémm,  elle  a  présenté  un 
accès  de  lièvre  éphémère  (40«,1)  le  soir,  avec  retour  à  37«  le  surlendemain. 
Pas  d'autre  incident. 

Voilà  donc  un  cas  de  paralysie  diphtérique  du  voile  du 
palais  prise  tout  à  fait  au  début  (deuxième  ou  troisième 
jour)  et  traitée  sans  hésitation,  le  jour  même  de  Tentrée  à 
rhôpital,  par  une  bonne  dose  de  sérum  de  Roux  (20  centi- 
mètres cubes).  Aussi  voit-on  immédiatement  les  effets  de  cette 
thérapeutique.  La  paralysie  est  arrêtée  dans  son  évolution. 
Elle  régresse  au  lieu  de  progresser,  et  la  guérison  est  obtenue 
dans  un  délai  très  court. 

Observation  IV.  —  Garçon  de  quatre  ans  neuf  mois,  —  Paralysie  diphté- 
rique tardive  du  voile  du  palais.  —  Guérison  par  le  sérum  antiloxique. 

P...  André,  âgé  de  quatre  ans  trois  quarts,  entre  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades  le  15  mars  1904,  salle  de  Chaumont,  n^'  27. 

il.  H,  — Père  et  mère  bien  portants.  Un  frère  mort  en  nourrice,  un  autre 
bien  portant. 

A.  P.  —  Né  à  terme,  nourri  par  sa  mère,  Tenfant  a  été  mis  au  biberon  à 
partir  de  six  mois.  A  mis  sa  première  dent  à  six  mois  et  marché  à  treize 
mois.  Rougeole  en  nourrice,  coqueluche  à  deux  ans. 

Il  y  a  six  semaines,  Tenfant  a  été  traité  à  domicile  pour  une  diphtérie 
qui  n'avait  rien  de  grave  en  apparence. 

Depuis  huit  joui^,  la  mère  a  remarqué  que  la  parole  devenait  difficile, 
et  cette  difficulté  n*a  fait  que  s'accentuer;  c'est  pour  cela  que  l'enfant  est 
conduit  à  l'hôpital. 

Le  16  mars,  nous  constatons  une  paralysie  très  nette  du  voile  du  palais 
avec  abolition  du  réflexe  pharyngien,  voix  nasonnée,  reflux  des  liquides 
par  le  nez. 

On  injecte  immédiatement  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux.  Les 
joui^  suivants,  la  voix  redevient  normale  et  la  déglutition  facile.  Le  25  mars, 
l'enfant  quitte  l'hôpital  en tièi*ement  guéri. 

Cet  enfant,  qui  n'avait  pas  été  traité  par  le  sérum  lors  de  sa 
diphtérie,  a  fait  une  paralysie  tardive  heureusement  limitée 
au  voile  du  palais,  et  qui  a  guéri  très  rapidement  sous  Tin- 
fluence  d'une  seule  dose  de  20  centimètres  cubes  de  sérum. 

Un  confrère  de  province,  le  D'  Mandras,  de  Fayl-Billot 
(Haute-Marne),  m'écrivait,  le  24  juin  1903,  la  lettre  suivante, 
qui  peut  être  considérée  comme  la  cinquième  observation  de 
paralysie  diphtérique  guérie  par  le  sérum  : 

Observation  W  —  Fille  de  treize  ans.  —  Paralysie  diphtérique.  —  Guérison 
par  es  injections  de  sérum  (60  centimètres  cubes  en  trois  fois). 

M  Je  prends  la  liberté  de  m'adresser  à  vous  pour  vous  prier  de  vouloir 
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bien  me  donner  votix;  avis  sur  l'opportunité  des  injections  de  sérum  dans 
les  paralysies  diphtériques. 

«J'ai  eu,  en  neuf  mois,  9  cas  de  diphtérie  (angines,  8; laryngite, 4)  avec 
4  cas  de  paralysie,  dont  2  mortels  (enfant  de  deux  ans  et  jeune  homme 
de  vingt  ans  atteints  d'angine  diphtérique}. 

«  U  s'agit  aujourd'hui  d'une  fiUetle  de  treize  ans,  que  j'ai  soignée  pour 
une  angine  diphtérique.  Lors  de  ma  première  visite  (26  mars),  je  constatai 
la  présence  de  fausses  membranes  très  épaisses  recouvrant  les  amygdales 
et  le  voile  du  palais  ;  adénite  aux  deux  angles  de  la  mâchoire,  dysphagie, 
fièvre  modérée.  Je  lis  une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum 
suivie  de  deux  autres  de  10  centimètres  cubes  chacune,  et  je  prescrivis 
des  gargarismes  antiseptiques  à  la  liqueur  de  Labarraque,  une  potion  sti- 
mulante. Huit  jours  après  la  première  injection,  les  signes  locaux  dispa- 
rurent, et  la  petite  malade  entrait  en  convalescence.  Deux  semaines  après, 
je  constatais  une  paralysie  des  muscles  de  l'accommodation  suivie  bientôt 
de  paralysie  du  voile  du  palais.  Je  fis  prendre  3  milligrammes  de  sulfate 
de  strycjjinine  par  jour,  et,  au  bout  d'une  vingtaine  de  jours  de  traitement, 
ces  accidents  s'amendaient  considérablement,  lorsque  la  petite  malade 
accusa  de  l'engourdissement  dans  les  jambes. 

«  Je  constatai  alors  un  commencement  de  parésie  avec  abolition  des 
réflexes  rotulien,  achilléen,  plantaire.  La  sensibilité  était  restée  intacte 
sous  toutes  ses  formes.  Je  prescrivis  les  bains  salés  tièdes,  l'électricité 
faradique  (à  défaut  d'appareil  à  courants  continus),  et  la  strychnine,  mais 
sans  aucun  résultat,  à  tel  point  que  c'est  à  peine  si  ma  petite  malade 
peut  se  tenir  aujourd'hui  sur  ses  jambes.  L'état  général  ne  parait  cepen- 
dant pas  mauvais  et  l'appétit  est  assez  bon  ;  le  pouls  est  un  peu  faible; 
sa  fréquence  est  normale.  » 

Au  reçu  de  cette  letlre,  je  répondis  par  retour  du  courrier  de  faire  des 
injections  de  sérum  antidiphtérique.  Je  restai  quelques  temps  sans  nou- 
velles, puisj'ai  reçu  la  lettre  suivante,  datée  du  15  août  1903  : 

«Je  suis  bien  heureux  de  vous  annoncer  la  guérison  de  ma  petite  malade, 
atteinte  de  paralysie  dyphtérique  grave,  et  c'est  grâce  à  votre  autorité 
que  j'ai  pu  vaincre  la  résistance  des  parents,  qui  s'opposaient  à  de  nou- 
velles injections  de  sérum,  ayant  entendu  dire  que  la  paralysie  était  occa- 
sionnée par  ces  injections. 

«  Les  26,  27  et  28  juin,  je  fis,  conformément  à  vos  instructions,  ti*ois 
injections  de  sérum  de  Roux  de  20  centimètres  cubes  chacune.  Le  3  juillet, 
éruption  rubéoliforme  très  intense,  qui  a  duré  cinq  joui*s.  Le  séiiim  était 
en  très  bon  état,  il  datait  du  mois  de  juin.  Le  8  juillet,  les  accidents 
paralytiques  commençaient  déjà  à  s'amender,  et,  le  14,  la  petite  malade  a 
pu  faire  plus  de  600  mètres  au  bras  de  son  père.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
rétablis,  et  lafillette  peut  faire  son  travail  et  ses  couines  sansgrande  fatigue.  » 

Ce  cas  est  très  intéressant.  En  effet,  il  s'agit  d'une  paralysie 
tardive,  grave,  envahissante,  contre  laquelle  les  moyens  ordi- 
naires ont  échoué.  Le  médecin,  ayant  perdu  deux  malades 
dans  ces  conditions,  est  inquiet  ;  Tentourage  partage  ees 
alarmes.  On  me  consulte  par  correspondance,  je  réponds  qu'il 
est  urgent  d'injecter  des  doses  fortes  et  répétées  de  sérum  de 
Roux.  Le  résultat  ne  se  fait  pas  longtemps  attendre.  La  para- 
lysie est  rapidement  enrayée  et  la  guérison  complète  dans 
un  court  délai. 
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On  ne  peut  pas  désirer  de  cas  plus  probant. 

Je  conclus  donc  qu'il  faut  injecter  tous  les  enfants  atteints 
de  paralysie  diphtérique,  qu'ils  aient  été  ou  non  préalablement 
soumis  à  la  sérothérapie.  En  agissant  ainsi,  que  risque-t-on? 
Les  éruptions  sérothérapiques  et  autres  accidents  imputables 
au  sérum  sont  négligeables.  D'autre  part,  nous  ne  sommes 
pas  assez  sûrs  que  la  diphtérie  ait  épuisé  toute  sa  virulence, 
même  après  des  semaines,  pour  refuser  aux  enfants  les  chances 
de  l'action  antitoxique  du  merveilleux  sérum  de  Roux.  Même- 
en  cas  de  doute,  il  est  de  notre  devoir  d'intervenir.  Laissons 
de  côté  tout  argument  de  doctrine;  les  faits  sont  déjà  assez 
nombreux  pour  justifier  empiriquement  et  encourager  toutes 
les  tentatives  sérothérapiques. 


Arch.  db  médrc.  des  bnfants,   1904.  Vil.   —  27 
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MYOSITE  OSSIFIANTE  PROGRESSIVE 
Par  MM.    GOMBT  (Paris)    et  DAVËL   (Buenos  Aires). 

L'observation  que  nous  publions  aujourd'hui  avec  empressement, 
à  cause  de  sa  rareté,  n'est  pas  absolument  inédite  ;  car  Tenfant, 
qui  en  fait  Tobjet,  n'ayant  alors  que  cinq  ans  et  demi,  a  été  étudiée 
par  le  D'  Ménard  (de  Berck),  et  son  histoire  a  été  publiée  dans  la 
Revue  d'orthopédie  {i^*  mai  1902)  sous  les  signatures  de  M .  Ménard, 
chirurgien  de  l'hôpital  maritime,  et  de  M.  Tillaye,  interne  des 
hôpitaux. 

Depuis  le  14  juin  1901  (date  de  l'arrivée  à  Berck)  jusqu'au 
8  février  1904. (date  de  l'entrée  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades),  il 
s'est  écoulé  plus  de  deux  ans  et  demi,  ce  qui  nous  permet  de 
mesurer  les  progrès  lents,  mais  continus,  de  cette  singulière 
alTection. 

Enfin  nous  avons  pu  faire  radiographier  la  malade  et  mettre 
en  relief  certains  points  qui  avaient  pu  échapper  aux  premiers 
observateurs! 

Avant  de  donner  notre  observation  nous  indiquerons  rapide- 
ment les  travaux  qui  permettent  une  vue  d'ensemble  de  lamyosite 
ossifiante  progressive.  Ce  sont  : 

1®  Le  travail  de  MM.  Ménard  et  Tillaye,  déjà  cité  {Revue  d*ortho- 
pédie,  1"  mai  1902,  page  199);  2°  celui  de  MM.  A.  Weill  et 
J.  Nissim,  publié  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
1898  ;3<*  une  revue  générale  des  Archives  de  médecine  des  En- 
fants, 1899,  page  288. 

En  consultant  ces  travaux,  on  aura  une  idée  exacte  et  précise 
de  l'historique,  des  traits  cliniques,  de  l'évolution,  de  l'anatomie 
pathologique,  de  la  myosite  ossifiante  progressive.  Nous  nous 
bornerons  donc  à  l'exposé  du  fait,  à  l'observation  pure  et  simple 
de  notre  cas. 
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Myosite  ossifiante  progressive  observée  chez  ane  fillette  de  huit  ans. 
—  Débat  à  l'âge  de  quinze  mois.  —Évolution  chronique  et  par  poussées 
successives.  —  Progrès  lents  mais  incessants. 

B...  Hélène,  âgée  de  huit  ans,  est  entrée,  le  8  féviier  1904,  à  Thôpital 
des  Enfants-Malades,  salle  de  Chaumont,  n^*  14. 

A.  H,  —  Le  père,  que  nous  avons  vu,  est  un  homme  de  quarante-cinq 


Kig.  1.  —  Stalactites  osseuse»  brachoipeclorales. 

ans,  vigoureux,  sans*tare  spécifique,  d^origine  française  (Montmédy).  Il 
habite  Paris  depuis  1888.  Il  a  fait  son  service  militaire  (cinq  ans  au  8*  cui- 
rassiei^).  11  serait  peu  buveur  et  ne  présente  pas  de  symptômes  éthy- 
liques.  Pas  de  tai'e  héréditaire  du  côté  des  ascendants  paternels. 

La  mère,  âgée  de  trente-huit  ans,  est  bien  portante,  mais  plus  délicate 
que  son  mari  ;  elle  porte  au  cou  une  cicatrice  d'adénite  chronicpie 
suppurée  datant  de  l'enfance.  Elle  a  eu  six  enfants,  qui  sont  tous  vivants  : 
!•  une  fille  de  dix-huit  ans;  2°  une  de  seize  ans;  3°  une  de  treize  ans; 
4°  une  de  huit  ans  (la  petite  malade)  ;  0°  une  de  cinq  ans  ;  6°  un  garçon 
de  deux  ans,  rachitique  par  mauvaise  alimentation  et  épuiscnuMit  de  la 
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mère.  Cette  femme  est  d'origine  française  comme  son  mari  ;  elle  est  née 
dans  la  Meuse  ;  ses  parents  sont  bien  portants. 

A.  P.  —  Née  à  terme,  sans  incidents  obstétricaux,  l'enfant  a  été  nourrie 
au  sein  par  sa  mère  jusqu'à  seize  mois.  Première  dent  à  huit  mois, 
marche  à  quinze  mois.  Rougeole  à  ce  moment  avec  lièvre  vi\e  et  bron- 
chite intense  (a  gardé  le  lit  deux  semaines).  Peu  de  joui's  avant  la  rou- 
geole, elle  aurait  fait  une  chute  à  la  suite  de  laquelle  se  serait  montrée  la 
premièie  manifestation  de  sa  myosite  ossifiante.  Il  s'agissait  d'une  grosseur 
occupant  la  région  de  l'apophyse  mastoïde  droite.  Puis  une  autre  grosseur 
semblable  est  apparue  dans  la  fosse  sous-épineuse  gauche.  C'est  pour 
cette  tuméfaction  que  l'enfanta  été  conduite  au 
dispensaire  Furtado-Heine,  où  le  chirurgien, 
après  avoir  fait  une  tentative  de  traitement  par 
les  caustiques  chimiques  (la  cicatrice  cutanée 
semble  l'indiquer),  parla  de  mal  de  Pott  cervical. 
Peu  à  peu,  les  lésions  ont  gagné  vers  la  partie 
inférieure  du  tronc,  immobilisant  de  plus  en 
plus  la  colonne  vertébrale.  L'enfant,  conduite  à 
l'hôpital  Trousseau,  a  été  considérée  encore 
comme  atteinte  de  mal  de  Pott  et  envoyée  à 
Berck.  C'est  alors  que  le  D'  Ménard,  après  un 
examen  attentif  et  une  étude  détaillée  du  cas, 
repoussa  le  diagnostic  de  mal  de  Pott  et  i*endit 
l'enfant  à  sa  famille. 

État  actuel,  —  Enfant  de  taille  moyenne 
(!  m.  17),  le  teint  assez  coloi-é  et  l'œil  vif,  mais 
le  corps  un  peu  amaigri.  Vue  debout  et  nue, 
elle  apparaît  un  peu  bossue  (dos  rond),  avec 
affaissement  et  dépression  des  régions  sous- 
claviculaires.  Les  muscles  pectoraux  des  deux 
côtés  semblent  atrophiés;  leur  consistance  est 
duie,  et  l'on  sent  même  dans  leur  profondeur, 
à  une  palpation  attentive,  la  présence  de  masses 
cartilagineuses  ou  osseuses.  Ces  noyaux  ossi- 
formes  sont  surtout  abondants  à  la  partie  ex- 
terne, vei-s  les  attaches  tendineuses.  En  arrièi-e, 
la  même  dureté,  la  même  infiltration  ostéo- 
carlilagineuse  s'observent  sur  les  muscles  trapèzes  et  grands  dorsaux, 
qui  lx)rment  une  carapace  inflexible  immobilisant  la  colonne  vertébrale 
et  toute  la  cage  thoracique. 

Au-dessous  de  l'extrémité  externe  des  muscles  pectoraux,  on  voit  des- 
cendre comme  des  stalactites  osseuses,  qui  suivent  le  biceps  et  le  bord  de 
l'humérus  (Voy.  fig.  1,  d'après  radiographie). 

Ces  languettes  osseuses  descendent  très  bas,  jusqu'au  coude  ;  elles 
gênent  notablement  l'action  du  biceps  et  limitent  la  flexion  de  l'avant- 
bras  sur  le  bras  (fig.  2).  De  même,  la  rigidité  et  l'ossification  des  pec- 
toraux, des  dorsaux,  etc.,  empêchent  les  bras  de  se  porter  en  avant,  en 
arrière,  en  dedans  ou  en  dehors;  ces  membres  sont  ainsi  fixés  près  du 
tronc,  faisant  avec  le  thorax  un  angle  de  20  à  25»  (fig.  3). 
Le  triceps  brachial  et  le  deltoïde  semblent  à  peu  près  intacts. 
La  flexion  de  l'avant-bras,  de  même  que  l'extension  sur  le  bras,  sont 
très  limitées  ;  elles  sont  loin  d'être  complètes. 

Lue  grosse  masse  osseuse  se  voit  à  l'extrémité 'inférieure  du  cubitus 
droit,  sur  la  partie  dorsale  et  interne.  Rien  à  gauche. 


Fig.  2.  —  Flexion  des 
avant-bras  très  limitée 
par  les  ossiQcations 
anormales. 
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Les  mains  présentent  une  anomalie  relevée  dans  beaucoup   d'obser- 
vations; le  pouce  est  plus  court  qu'il  ne  doit 
être,  ainsi  que  le  petit  doigt  (fig.  4  et  5).  Cette 
macrodactylie  se  voit  aussi  au  niveau  des  pieds. 

Le  cou  est  raide,  les  mouvements  de  la  tête 
sont  très  limités;  lorsqu'on  essaie  de  la  fléchir 
en  avant,  on  sent  deux  cordes  latérales,  dures, 
ostéo-fibreuses,  qui  indiquent  une  myosite  ossi- 
fiante des  attaches  occipitales  du  trapèze.  Des 
faisceaux  fibreux,  scléreux  ou  osseux  doublent 
en  arrière  la  colonne  vertébrale  et  les  côtes, 
formant  une  couche  inextensible  qui  intéresse 
même  la  peau.  Celle-ci,  en  effet,  n'est  pas  mo- 
bile sur  les  plans  sous-jacents. 

La  palpation  des  fosses  sus-épineuses  ne; 
donne  qu'une  vague  sensation  d'induration. 
Celle  des  fosses  sous-épineuses  indique,  au  con- 
traire, une  ossification  profonde.  Mais  c'est  à  la 
partie  inférieure  du  dos  surtout  (fig.  6)  qu'on 
voit  des  productions  osseuses  multiples  et  exu- 
bérantes. Sur  la  moitié  gauche  et  inférieure  du 
dos,  on  compte  trois  grosses^ masses  osseus*»s, 
qui  vont  obliquement  de  la  pointe  de  l'omo- 
plate à  la  colonne  vertébrale,  de  haut  en  bas  et 
de  dehors  en  dedans.  La  colonne  vertébrale  est 
immobilisée  et  ne  présente  plus  ni  mouvements 
d'extension,  ni  mouvements  de  flexion,  ni  mou- 
vements de  latéralité. 

Les  membres  inférieurs  semblent  intacts;  cependant  la  radiographie  a 


Fig.  3.  —  Limitation  ch» 
Pécartctneot  des  bras, 
qui  soDt  presque  collés 
au  tronc. 


Fig.  4  (d'après  photog.).—  Main 
droite.  Petitesse  anormale  du 
pouce  et  du  petit  doigt. 


Fig.  5  ^d'après  photog.).  —  Main 
gauche.  Petitesse  anormale  du 
pouce  et  du  petit  doigt. 


montré  des  n>si(irations  au-dessous  du  col  du  fémur  et  une  déformation 
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Fig.  6.  —  Ossifications 
dorsales  foruiant  [des 
saillies  maaielonnées. 


des  calcanc'îums  qui  sont  munis  de  sortes  d'éperons  el  affectent  la  forme  de 
sabots.  Les  orteils  présentent  la  même  microdactylie  que  les  doigts  des 
mains.  La  radiographie  a  montré  quelques 
ombres  aux  sommets  des  poumons  qui  pour- 
raient faire  songer  à  une  infiltration  tubercu- 
leuse. Cependant  l'enfant  ne  tousse  pas,  n'a  pas 
de  fièvre,  digère  bien  et  conserve  un  état  gé- 
néral satisfaisant.  Mais  Timmobilité  presque 
absolue  de  la  cage  thoracique,  <îomme  empri- 
sonnée dans  un  corset  rigide,  la  diminution  de 
lampliation  pulmonaire,  sont  des  causes  pi'é- 
disposant  à  la  tuberculose,  dont  il  faut  tenir 
compte,  surtout  dans  le  milieu  parisien. 

Intelligence  peu  développée  ;  l'enfant  rit  sans 
raison  et  conserve  un  air  béat  et  indifférent  qui 
dénote  un  esprit  faible. 

Nous  arrêtons  ici  Tobservation  de  cette 
malade,  dont  rhistoire  détaillée  sera  rap- 
portée par  M.  Davél  dans  Tarticle  Myosite 
ossifiante  progressive  du  Traité  des  mala- 
dies de  V enfance  de  MM.  Graneber  et 
Comby  (tome  IV  ;  Paris,  1904). 

On  a  pu  voir,  parla  description  que  nous 
venons  de  donner  et  par  les  figures  insérées 
dans  le  texte,  que  le  cas  est  des  plus 
typiques  et  conforme  aux  descriptions  des  auteurs  qui,  avant 
nous,  ont  eu  Toccasion  de  rencontrer  la  myosite  ossifiante  pro- 
gressive. 

La  cause,  comme  toujours,  reste  obscure,  et  nous  sommes 
portés  à  croire  qu'il  s'agit  d'une  origine  congénitale.  Mais  nous 
ignorons  pourquoi  celle  enfant  a  été  atteinte  seule  parmi  six  en- 
fants de  la  même  famille.  La  grossesse  n'avait  présenté  rien  d  anor- 
mal ;  il  n'y  a  pas  d'hérédo-syphilis,  suivant  toute  apparence.  Bref, 
on  ne  sait  h  rjuelle  influence  rattacher  cette  singulière  maladie. 
Le  pronostic  en  est  des  plus  fâcheux,  quoique  la  durée  puisse  se 
prolonger  pendant  des  années. 

L'ossification  des  muscles  et  des  aponévroses  n'a  cessé  de  faire 
des  progrès,  avec  lenteur  il  est  vrai,  depuis  que  la  malade  est  en 
observation.  Depuis  le  séjour  à  Berck  notamment,  pendant  lequel 
la  myosite  ossifiante  a  été  relevée  avec  détails,  les  lésions  se  sont 
étendues  et  l'attitude  de  la  malade  est  devenue  de  plus  en  plus 
anormale.  Il  n'y  a  donc  pas  d'arrêt  ni  de  rémission  à  espérer,  et 
on  peut  craindre  qu'à  la  longue  l'enfant  ne  soit  immobilisée  au 
lit  ou  à  la  chambre,  et  ne  tombe  dans  la  cachexie  par  inertie 
musculaire  et  privation  d'air.  Déjà  les  mouvements  du  thorax  sont 
des  plus  limités,  le  poumon  fonctionne  mal,  et  la  tuberculose,  abou- 
tissant de  la  i»lupart  de  ces  maladies  chroniques,  est  à  redouter. 
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Le  D'  Morvan  décrivit  le  premier,  en  1883,  une  maladie  carac- 
térisée par  la  formation  de  panaris  multiples,  suppures,  analgé- 
siques. Le  type  clinique  panaris  analgésique  existait  réellement; 
il  fut  retrouvé  par  un  grand  nombre  d'observateurs,  et  c'est  avec 
raison  qu'on  lui  donna  le  nom  de  maladie  de  Morvan,  Plus  tard 
quelques  médecins,  parmi  ceux  qui  avaient  étudié  la  lèpre  en 
Orient  (Zambaco  surtout),  crurent  découvrir,  dans  les  accidents 
signalés  par  Morvan,  en  Bretagne  (Lannilis),  des  manifestations 
de  lèpre  fruste  ou  sporadique.  La  confusion  était  excusable,  mais 
c'était  une  confusion. 

D'un  autre  côté,  les  neuropathologistes,  mieux  inspirés,  mon- 
trèrent que  la  lésion  de  la  moelle  épinière  dite  gliomatose  centrale^ 
vulgarisée  sous  le  nom  de  syringomyélie  [moeW^  creuse),  répondait 
trait  pour  trait,  dans  son  expression  clinique,  à  la  maladie  de 
Morvan.  Dans  deux  cas  mortels  de  maladie  de  Morvan,  les 
lésions  de  la  syringomyélie  furent  nettement  mises  en  évidence 
(Joffroy  et  Achard).  La  preuve  était  donc  faite,  et  aujourd'hui  il  est 
admis  par  tout  le  monde  que  syringomyélie  ei  maladie  de  Morvan 
sont  synonymes.  Nous  pouvons  donc  employer  indifféremment  ces 
termes  l'un  pour  l'autre  en  essayant  de  décrire  chez  l'enfant  une 
maladie  assez  rare  dont  la  connaissance  est  de  date  relativement 
récente. 

Jusqu'à  une  époque  assez  rapprochée,  il  n^avaitpas  été  question 
de  maladie  de  Morvan,  de  syringomyélie  chez  l'enfant.  Or,  succes- 
sivement, M.  le  D'  Thomas  et  M.  le  D'  Head  ont  rapporté  chacun 
un  exemple  des  plus  typiques. 

Dans  le  cas  de  M.  Thomas  (1),  il  s'agit  d'un  garçon  de  six  ans, 
né  en  état  d'asphyxie  après  un  accouchement  difficile.  Nourri  au 

(1)  Dr  Thomas,  Note  sur  un  cas  de  syringomyélie,  type  Morvao,  chez  Tentant 
[Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande^  20  novembre  1895). 
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biberon,  cet  enfant  a  été  rachitique  et  n*a  marché  qu'à  cinq  ans. 
Depuis  plus  de  deux  ans  (par  conséquent  au  cours  de  la  troi- 
sième année),  sa  mère  a  remarqué  qu'il  se  brûlait  sans  accuser 
de  douleurs  et  présentait  fréquemment  des  i)anaris.  On  constate 
que  la  colonne  vertébrale  est  déformée  (scoliose  à  convexité  gau- 
che), et  que  le  thorax  est  déprimé  vers  le  creux  épigastrique.  Ces 
lésions  peuvent  être  attribuées  au  rachitisme.  Mais  voici  des  mani- 
festations qui  sûrement  ne  relèvent  pas  du  rachitisme  : 

Mains  larges  (chiromégalie),  courtes,  cyanosées.  La  phalangette 
de  l'index  gauche  a  disparu  ;  la  phalangette  du  médius  est 
séparée  de  la  phalange  par  une  crevasse  ;  les  extrémités  du  pouce, 
de  l'annulaire,  de  Tauriculaire  sont  renflées  et  garnies  d'ongles 
incurvés.  A  droite,  on  constate  la  disparition  de  la  j)halangette  du 
pouce  par  suite  de  panaris,  et  la  présence  de  moignons  d'ongles 
déformés  et  épaissis  à  l'annulaire  et  à  l'auriculaire.  Les  pieds  sont 
froids  et  cyanoses,  les  ongles  des  gros  orteils  sont  épaissis. 
L'enfant  marche  en  écartant  les  jambes  et  en  frappant  du  talon.  Il 
présente  le  signe  de  Romberg.  La  sensibilité  tactile  est  normale, 
mais  la  sensibilité  à  la  douleur  est  très  diminuée  aux  mains  et 
aux  [>ieds;  de  môme  la  sensibilité  au  froid  et  au  chaud.  Donc 
dissociation  des  sensibilités  tactile  et  douloureuse.  AboHtion  des 
réflexes  rotuliens.  Incontinence  des  matières  fécales. 

Il  se  développe  incessamment  des  panaris  analgésiques,  et  les 
brûlures  ne  sont  pas  senties  par  l'enfant  (27  janvier  1895). 

Le  18  octobre,  perte  de  la  phalangette  de  l'annulaire  ;  le  cin- 
quième orteil  a  disparu.  Le  l*"*"  novembre,  tous  les  doigts  de  la 
main  gauche  ont  perdu  leur  phalangette;  panaris  osseux  du  médius 
droit.  L'examen  électrique  montre  [qu'il  n'y  a  pas  de  réaction  de 
dégénérescence. 

En  somme,  on  constate,  chez  cet  enfant,  outre  la  scoliose  dorsale, 
des  panaris  multiples,  profonds,  osseux,  sans  douleur  (anes- 
Ihésie),  l'abolition  des  réflexes  rotuliens,  le  signe  de  Romberg, 
le  relâchement  du  sphincter  anal. 

M.  Thomas  aborde  la  question  du  diagnostic  difl'érentiel  avec  la 
sclérodermie,  la  lèpre,  la  maladie  deRaynaud,  les  névrites  périphé- 
riques. 

Le  cas  de  M.  Head  (i)  n'est  pas  moins  intéressant. 

Fille  de  quatre  ans,  ayant  l'habitude  de  se  cogner  et  de  tomber 
sans  se  faire  du  mal.  L'index  droit  devint  malade  à  l'âge  de  huit 
mois,  suppura  abondamment  et  mit  beaucoup  de  temps  à  guérir. 
Alors  tous  les  doigts,  l'un  après  l'autre,  devinrent  malades,  sup- 
purèrent et  guérirent.  Jamais  elle  n'accusa  de  douleurs  dans  les 
doigts,  et  elle  pouvait  les  cogner  et  les  piquer  sans  souifrance 

'])  D'  Head,  Morvan'sdisease,  syringorayelia  [Lond.  Hosp.  Gazette^  juillet  1903). 
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{panaris  analgésique),  Jiisqn'kiro'is  ans,  impossibilité  de  marcher; 
elle  ne  progressait  qu'assise.  Il  se  forma  souvent  des  plaies  insen- 
sibles aux  malléoles.  A  deux  ans,  la  voix  devint  rauque  et  stridente. 
A  trois  ans,  elle  apprit  à  marcher,  mais  ne  parvint  jamais  à  le  faire 
correctement.  Enfant  bien  développée  et  bien  nourrie;  mains 
grandes  et  grosses;  les  doigts  tronqués  étaient  terminés  par  des 
ongles  larges,  mous  et  mal  développés.  Sur  le  pouce  gauche,  se 
voyait  un  gros  panaris  suppuré,  s*étendant  en  haut  jusqu'à  Tarti- 
culation  métacarpo-phalangiennne.Ily  aquinzejours,un  fragment 
osseux,  probalablement  la  phalangette,  était  sorti  de  ce  doigt.  Il  y 
avait  de  petits  panaris  aux  premier  et  deuxième  doigts  de  la  main 
droite,  et  des  plaies  indolentes  sur  la  face  palmaire  de  plusieurs 
jointures.  Sur  la  main  droite,  il  n'y  avait  pas  de  vrais  panaris, 
mais  plusieurs  doigts  présentaient  des  plaies  non  cicatrisées.  Sur 
la  rotule  droite,  on  voyait  une  grande  plaie  suppurante,  et  sur  le 
genou  gauche  une  plaie  à  peine  guérie.  Ces  plaies  étaient  le  résul- 
tat de  chutes  fréquentes  sur  le  parquet  ou  sur  le  sol.  Ces  chutes 
ne  causaient  jamais  de  douleur.  Démarche  instable  et  précipitée, 
jambes  écartées,  pieds  renversés.  Elle  se  retournait  avec  difficulté 
et  pouvait  à  peine  se  tenir  les  pieds  rapprochés.  L'occlusion  des 
yeux  dans  la  station  debout  lui  faisait  perdre  Téquilibre.  Pas 
d  atrophie  musculaire.  Il  y  avait,  aux  avant-bras  et  aux  jambes,  des 
places  où  manquait  la  sensation  du  chaud,  du  froid,  de  la  douleur. 

Absence  des  réflexes  rotuliens  et  plantaires.  Parfois  inconti- 
nence d'urine  et  des  matières. 

On  voit  que  ces  deux  cas  présentent  entre  eux  les  plus  grandes 
analogies.  Ils  montrent  que  la  syringomyélie  peut  se  rencontrer 
chez  les  enfants  dès  les  premières  années  delà  vie.  Les  causes  en 
sont  mal  connues.  Dans  un  cas,  on  aurait  pu  accuser  Tallaitement 
artificiel,  mais  c'est  une  influence  banale  qui  ne  donne  aucun 
éclaircissement  sur  la  pathogénie  de  la  lésion  médullaire. 

Dans  la  maladie  de  Morvan,  il  se  produit  en  efl'et  une  sorte  de 
myélite  centrale. 

Le  tissu  gliomateux  qui  entoure  le  canal  médullaire  s'hyper- 
trophie,  et,  dans  sa  marche  excentrique,  il  peut  léser  les  éléments 
nobles  de  l'axe  spinal.  Si  le  gliome  gagne  vers  la  partie  postérieure, 
on  a  les  phénomènes  sensitifs  signalés  plus  haut  et  lataxie. 

S'il  progresse  vers  les  cornes  antérieures,  aux  phénomènes  pré- 
cédents, aux  panaris,  aux  troubles  sensitifs  s'ajouteront  les  amyo- 
trophies. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  les  lésions  de 
la  moelle  devaient  être  identiques.  En  efl'et,  la  sensibilité  au  chaud, 
au  froid,  à  la  douleur,  était  profondément  afl'ectée;  mais,  au  lieu 
d'atrophie  musculaire  par  participation  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  il  y  avait  des  signes  indiquant  la  lésion 
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des  faisceaux  postérieurs.  Non  seulement  les  réflexes  rotuliens 
étaient  abolis,  mais  encore  il  y  avait  des  phénomènes  ataxiques, 
du  tâtonnement,  un  équilibre  instable,  le  signe  de  Romberg,  etc. 
Enfm  les  troubles  trophiques  des  pieds  et  des  mains  étaient  très 
marqués. 

La  symptomatologie  de  cette  curieuse  afl'ection  est  des  plus 
nettes.  L*anesthésie  des  membres,  et  notamment  des  mains,  les 
expose  à  des  chocs,  à  des  traumatismes,  à  des  brûlures,  qui  ont 
pour  conséquence  des  plaies  insensibles,  qui  guérissent  facilement 
si  elles  sont  protégées  par  la  sensibilité  des  extrémités. 

La  formation  des  panaris  analgésiques  n'est  pas  liée  uniquement 
aux  traumatismes  ;  elle  d(f  pend  aussi  et  surtout  des  troubles  tro- 
phiques provoqués  par  la  syringomyélie.  C'est  alors  qu'on  voit 
successivement  tous  les  doigts  suppurer,  les  ongles  s'épaissir  et 
tomber,  les  phalangettes  se  nécroser,  etc.  Un  caractère  important 
est  celte  chiromégalie  sur  laquelle  ont  insisté  M.  Thomas  et 
M.  Head. 

La  main  des  syringomyéliques  est  large  et  courte;  les  extrémités 
sont  cyanosées. 

Le  contact  est  senti,  mais  la  douleur  aux  piqûres,  aux  chocs, 
aux  brûlures,  manque  totalement;  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid 
est  également  abolie.  Le  terme  panaris  analgésique  est  donc 
absolument  justifié. 

Mais,  à  cette  lésion  localisée  aux  extrémités,  à  cette  acropathie 
spéciale  viennent  se  joindre  d'autres  symptômes  qui  révèlent  bien 
la  lésion  médullaire. 

Sans  parler  de  l'atrophie  musculaire  qui  accompagne  les  cas 
avancés,  il  faut  insistçr  sur  la  démarche  ataxique  des  malades 
élargissant  leur  base  de  sustentation,  frappant  le  sol  du  talon,  etc., 
sur  l'absence  des  réflexes  rotuliens,  sur  le  signe  de  Romberg,  etc. 
Mais  il  n'y  a  que  rarement  le  myosis,  le  signe  d'Argyll-Robertson, 
les  douleurs  fulgurantes,  etc. 

La  maladie  suit  une  marche  essentiellement  chronique  et  sa 
durée  est  interminable.  EUe.se  chifl^re  par  années.  Le  pronostic 
est  donc  très  sombre. 

Le  diagnostic  présente  de  réelles  difficultés  quand  on  se  trouve 
pour  la  première  fois  en  i)résence  de  la  maladie  de  Morvan. 

Il  faut  éliminer  d'abord  les  engelures  ulcérées  qui  sont  hivernales, 
qui  guérissent  avec  la  belle  saison,  qui  ne  sont  pas  analgésiques. 
La  tâche  sera  facile;  elle  le  sera  un  peu  moins  pour  écarter  la 
gangrène  symétrique  des  extrémités  (maladie  de  Raynaud),  qui 
présente  des  plaques  de  sphacèle  superficielles,  sans  panaris 
osseux,  etc. 

La  sclérodermie^  dans  la  forme  dite  sclérodnctylie^  se  manifeste 
par  une  atrophie  avec  dureté  de   la  peau,  amenant  famincisse- 
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ment  des  phalangettes  plutôt  que  leur  mutilation  ;  elle  ne  donne 
pas  de  pus. 

La  lèpre  évidemment  offre  plus  d'analogies  ;  il  y  a  des  lésions 
mlitilantes  et  des  troubles  de  la  sensibilité  ;  mais  elle  ne  se  limite 
que  rarement  aux  extrémités  et  se  caractérise  par  un  microbe 
spécial,  le  bacille  de  Hansen. 

M.  le  D'  Jeanselme,  dans  son  Cours  de  dermatologie  exotique 
(Paris,  1904),  distingue  nettement  la  lèpre  de  la  syringomyèlie.  Il 
reconnaît  les  difficultés  du  diagnostic  dans  certains  cas,  et  il 
oppose  à  Zambaco,  faisant  ressortir  la  coïncidence  de  la  lèpre  et 
de  la  syringomyèlie  en  Bretagne,  Tabsence  de  syringomyèlie  et 
de  maladie  de  Morvan  en  Indo-Chine,  où  la  lèpre  est  très  com- 
mune. A  la  rigueur,  la  syringomyèlie  peut  bien  être  d'origine 
lépreuse  ;  mais,  dans  Timmense  majorité  des  cas  de  syringomyèlie 
prouvée  par  Tautopsie,  on  ne  trouve  de  bacilles  de  Hansen  ni 
dans  la  moelle,  ni  ailleurs. 

«  Dans  la  lèpre  mutilante,  les  panaris  affectent  indifféremment  les  doigts 
et  les  orteils  ;  Tanesthésie  est  d'abord  rubannée  et  ne  devient  segmentaire 
que  dans  la  suite  ;  elle  est  distribuée  aux  quatre  membres  et  respecte  en 
partie  la  base  et  le  tronc;  la  paralysie  faciale  est  très  fréquente  et  d'ori- 
gine périphérique;  les  nerfs  cubitaux  sont  fusiformes  ou  noueux  ;  la  sco- 
liose fait  constamment  défaut  ;  la  trépidation  épileptoïde  «st  rare,  et, 
quand  elle  existe,  c'est  seulement  à  l'état  d'ébauche. 

«  Dans  la  syringomyèlie  type  Morvan,  les  panaris  restent  très  souven 
cantonnés  aux  extrémités  supérieures,  parfois  même  à  une  seule  main  ; 
l'anesthésie  prend  la  forme  vestimentaire  au  tronc  et  segmentaire  aux 
membres,  sinon  dès  le  début,  du  moins  à  une  période  peu  avancée,  par 
suite  de  la  juxtaposition  et  de  la  fusion  en  une  nappe  uniforme  des 
rubans  d'anesthésie  contigus;  la  paralysie  faciale  est  rare  et  d'origine 
centrale;  les  nerfs  cubitaux  sont  normaux,  ou  du  moins  peu  amplifiés  et 
jamais  noueux  ;  la  trépidation  épileptoïde  est  commune,  et  la  scoliose  est 
très  fréquente.  » 

Le  panaris  vulgaire  n'est  nullement  analgésique  ;  il  est  unique; 
il  ne  s'accompagne  pas  de  symptômes  spéciaux. 

Do  même  le  spina   ventosa^  Vonyxis  syphilitique,  etc. 

Les  névrites  périphériques  présentent  beaucoup  plus  de  diver- 
sité dans  leur  expression  clinique;  aucune  n'offre  un  syndrome 
aussi  caractéristique  que  la  maladie  de  Morvan. 

Le  traitement  est  des  plus  ingrats.  Il  faut  protéger  les  extré- 
mités contre  les  chocs  extérieurs,  panser  aseptiquement  les  plaies 
et  lutter  contre  les  progrès  de  la  lésion  médullaire  par  l'hydrothé- 
rapie, l'électricité  statique  ou  galvanique,  le  massage,  la  cure 
d'air,  une  bonne  hygiène  alimentaire. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


Ein  Fall  von  Myositis  ossificans  progressiva  (Un  cas  de  myosite  ossi- 
fiante progressive),  par  A.  Krusche  {Czaaopistt  o  Ickarskie,  i?0:i.  Jahrb.  fiir 
Kt«i/.,1904,  i^^f  juin). 

l'ne  fillette  de  deux  ans  et  demi,  jusque-là  bien  portante,  présente  tout  à 
coup  rimpossibilité  de  rien  soulever  avec  sa  main  droite.  En  même  temps 
pâleur  et  inertie.  L'examen  fit  découvrir  au-dessous  de  l'omoplate  droite 
une  tumeur  dure,  douloureuse,  sans  mobilité,  qui  se  prolongeait  vers  la 
colonne  vertébrale.  Au  bout  de  trois  semaines,  la  tumeur  devient  plus 
petite  et  plus  molle,  de  sorte  que  l'omoplate  peut  de  nouveau  participer 
aux  mouvements  du  bras.  Mais  une  seconde  tumeur  se  montre  entre  la 
créle  iliaque  et  le  crâne.  (iOtte  tuméfaction  était  d'une  dureté  pierreuse, 
immobile  profondément,  la  peau  ne  pouvant  glisser  sur  elle.  Le  corps 
était  incliné  à  droite,  entraînant  une  scoliose  véritable.  Le  processus  mor- 
bide gagna  les  muscles  longs  dorsaux,  les  trapèzes,  les  rhomboïdes.  Au 
bout  d'un  mois  l'infiltration  et  la  dureté  diminuèrent,  laissant  des  tumeurs 
rondes,  de  la  grosseur  de  pois  à  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  droite  et 
à  la  partie  inférieure  du  thorax.  Mais  il  se  fit  en  même  temps  une  infil- 
tration et  une  induration  des  muscles  de  la  nuque,  avant  que  la  maladie 
ne  présentai  une  suspension  dans  sa  marche.  Les  tumeurs  diminuèrent 
et  s'amollirent,  mais  on  en  vit  de  nouvelles  en  différentes  régions.  En 
somme,  marche  saccadée  et  progressive,  avec  pronostic  défavorable  com- 
me dans  les  autres  cas  publiés. 

Myosite  ossifiante  progressive,  par  le  D^  Ferr\to>  {Revue  d'orthopédie, 
i"juil.  1903). 

Un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  entre  à  l'hôpital  de  Moslaganem  le 
26  août  1902  pour  une  constriction  des  mâchoires  qui  s'oppose  à  l'ali- 
mentation. 

La  maladie  s'est  déclarée  à  l'âge  de  trois  ans,  assez  brusquement 
(pleurs,  insomnie,  anorexie,  tuméfactions  scapulaires).  Aprèscette  poussée 
myopathique  d'une  durée  de  trois  ou  quatre  mois,  les  symptômes  se 
seraient  atténués  peu  à  peu.  Le  dos  était  amaigri,  dur,  et  l'enfant  ne 
pouvait  fléchir  le  tronc  ni  écarter  les  bras. 

A  six  ans,  chute  ;  à  sept  ans,  claudication  ;  la  cuisse  droite  se  raidit 
ainsi  que  le  cou.  Les  troubles  du  côté  du  maxillaire  datent  seulement  de 
deux  mois  rimpossibilité  d'ouvrirla  bouche,  (uméfaclion  massétérinedure 
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à  droite,  etc.  Le  sujet  semble  tHre  de  pierre  ;  raide  au  repos,  il  se  meut 
})énlblement  d'un  bloc  en  boitant  d'une  manière  disgracieuse.  Impassi- 
bilité de  la  face,  saillie  bilatérale  des  masséters.  A  la  palpalion,  le  mas- 
séter  droit  semble  ossifié  dans  sa  totalité.  Impossible  d'écarter  les  mâchoires, 
alimentation  entravée.  Sterno-mastoïdien  rétracté  à  droite.  Muscles 
grands  pectoraux  rétractés  ;  mouvements  d'écartement  des  bras  très 
limités  surtout  à  gauche. 

Saillies  osseuses  sur  la  lèvre  postérieure  de  la  coulisse  bicipitale  droite. 
Nodosités  osseuses  à  gauche,  le  long  de  la  crête  iliaque,  en  dehors  de 
l'insertion  ossifiée  du  grand  dorsal.  Ossification  partielle  de  l'insertion 
des  muscles  moyen  et  grand  adducteur  de  la  cuisse  droite  ;  la  cuisse  est 
immobilisée  en  légère  fiexion. 

Exostose  de  la  première  phalange  du  gros  orteil  gauche.  Lordose 
prononcée  ;  longues  saillies  sinueuses  de  chaque  côté  de  la  colonne  ver- 
tébrale, partant  en  bas»de  la  ci'ète  iliaque  pour  rejoindre  en  haut  l'angle 
inférieur  de  l'omoplate.  Ce  sont  les  muscles  grands  dorsaux  ossiliés, 
formant  double  colonne  de  chaque  c6té  du  rachis,  ankylosant  la  colonne 
vertébrale  et  arrêtant  les  mouvements  des  humérus. 

Opération  sur  le  masséter  droit  pour  permettre  au  malade  de  s'ali- 
menter. Traitement  ioduré  sans  résultat  (Voy.  sur  cette  singulière 
alfeclion  la  Revue  générale  publiée  dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants, 
1899,  p.  288). 

Paralysie  diphtérique  traitée  par  le  sérum,  par  le  D'  Ed.  Soulé  [Gaz 
hebd,  des  se,  mûd,  de  boideauXy  tï  mai  1903). 

Le  17  janvier  1903,  un  enfant  de  cinq  ans  accuse  de  la  fièvre,  de  la  dou- 
leur dans  les  mouvements  du  cou,  un  peu  de  dysphagie.  Il  est  paie, 
dyspnéique,  anéanti.  Gonllemenl  des  ganglions  du  cou.  Langue  sale. 
Fausses  membranes  sur  les  amygdales,  le  pharynx,  la  luette.  Voix  na- 
sonnée.  Pouls  120,  39%.*).  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum, 
li'examen  bactériologique  montre  des  bacilles  longs  et  des  staphylocoques. 
Le  19,  nouvelle  injection  de  10  centimètres  cubes.  Le  20,  la  gorge  est 
nettoyée.  Le  21,  urticaire. 

Le  18  février,  paralysie  diphtérique  :  l'enfant  avale  de  travers  ;  les  li- 
quides reviennent  par  le  nez.  Voile  du  palais  immobile,  abolition  du 
réfiexe  pharyngien.  Voix  nasonnée,  articulation  des  mots  difficile. 

Le  25,  abattement,  aphonie,  strabisme  interne,  marche  difficile  ;  injec- 
tion de  20  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  2  mars,  même  état;  l'enfant 
ne  peut  s'asseoir  ni  se  retourner  sur  son  lit.  Réflexes  rotuliens  abolis, 
anesthésie  aux  membres  inférieurs. 

Le  4  mars,  injection  de  10  centimètres  cubes  de  srrum. 

Le  7,  amélioration.  Dans  la  nuit  du  7  au  8,  urticaire  et  myalgies  à  crier. 
Le  15,  l'enfant  se  tient  debout,  mais  refuse  de  marcher.  Injection  de 
10  centimètres  cubes.  Le  25,  malgré  ramélioralion,  nouvelle  injection  de 
10  centimètres  cubes.  (»uérison  complète  le  8  avril.  Dernière  injection 
de  5  centimètres  cubes.  Trois  jours  après,  nouvelle  éruption  urticarienne. 

A  case  of  complète  ophtalmoplegia  occurring  dnring  whooping-congh 

(Cas  d'ophtalmoplégie  complète  survenant  dans  la  coqueluche),  par  le 
D'  B.-VV.  GowRiNG  [brit,  med,  jour.,  26  déc.  1903). 

Garçon  de  quatre  ans,  atteint  de  coqueluche.  Dn  matin,  la  mère 
remarque  qu'il  ne  peut  marcher  et  ne  demande  qu'à  rester  couché.  Ce 
jour  même  (9  mars),  le  médecin  constate  le  ptosis  bilatéral,  la  mydriase, 
le  strabisme  divergent.  Enfant  d'ailleurs  conscient  et  très  irritable.  11  \ 
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avait  une  meurtrissure  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  2  francs  sur  le 
front,  au-dessus  du  nez,  non  précédée  de  coup  et  remarquée  seulement 
le  matin  même.  £n  deux  ou  trois  jours,  Tenfant  put  remarcher,  gardant 
l'œil  droit  fermé  ou  couvert  avec  la  main.  En  dix  jours,  le  strabisme 
avait  disparu  ainsi  que  le  ptosis.  Les  globes  oculaires  semblaient  un  peu 
proéminents,  et  il  devenait  évident  que  les  muscles  orbitaires  des  deux 
yeux  étaient  paralysés. 

Le  fond  de  Toeil  était  normal,  et  Tenfant  pouvait  voir  en  plein  jour, 
quoiqu'il  fût  exposé  à  se  cogner  aux  objets. 

Le  5  avril,  le  malade  fut  examiné  par  le  D**  Ch.  Higgens,  qui  porta  un 
pronostic  favorable. 

A  proposito  di  un  caso  di  stenosi  cicatriziale  del  retto  (A  propos  d'un 
cas  de  sténose  cicatricielle  du  rectum),  par  le  D*"  Vincenzo  Gandini  (La 
Pediatria,  nov.  1903). 

Le  27  mai  1903,  entre  à  l'hôpital  des  enfants  de  Parme  (professeur  (lesarc 
Cattaneo)  un  garçon  de  deux  ans,  nourri  au  sein  maternel,  mais  alimenté 
trop  tôt.  Premières  dents  à  sept  mois,  marche  à  onze  mois.  Constipation 
opiniâtre  avec  tension  du  ventre.  Il  y  a  un  an,  depuis  le  sevrage,  que  le 
gonflement  abdominal  s'est  accusé;  depuis  quelques  mois,  il  est  ti^s 
marqué . 

Amaigrissement,  thorax  dilaté  par  en  bas,  rien  à  Tauscultalion.  Abdo- 
men  énorme,  veines  de  la  surface  très  apparentes,  dépression  ombilicale 
effacée,  tympanisme  général,  pas  de  fluctuation.  Circonférence  du  ventre: 
64  centimètres.  La  palpation  ne  révèle  pas  de  tumeur  ;  foie  et  rate  nor- 
maux. Le  toucher  rectal  ne  donne  rien.  On  n'obtient  des  selles  que  par 
les  lavements.  Le  31  mai,  la  circonférence  atteint  68  centimètres.  On  fait 
une  paracentèse  de  l'intestin.  Mais  le  soulagement  est  momentané,  et  on 
trouve  71  centimètres  le  lendemain.  Nouvelles  ponctions. 

A  partir  du  8  juin,  on  ne  fait  plus  de  ponctions,  et  la  circonférence 
tombe  à  40  centimètres.  Mais  l'enfant  dépérit;  il  tombe  de  7  590  grammes 
à  6  650  en  peu  de  temps.  A  la  fin,  fièvi^e  (38<»,  38°,5).  Mort  dans  le  col- 
lapsus  le  1"  juillet  1903. 

A  l'autopsie,  l'intestin  grêle  se  dilate  à  sa  partie  terminale  (9  centi- 
mètres de  largeur  après  ouverture)  ;  parois  un  peu  épaissies.  Côlon  dilaté 
dans  sa  totalité;  le  ca»cum  a  11  centimètres  de  large;  le  côlon  ascendant 
au  point  où  il  se  continue  avec  le  côlon  transverse  a  plus  de  16  centi- 
mètres, pour  descendre  à  9«'*,5  à  l'angle  gauche  et  remonter  à  14«",5 
pour  le  côlon  descendant.  A  5  centimètres  au-dessus  de  l'anus,  on  note 
6*"",5  environ.  La  tunique  musculaire  du  caîcum  et  des  côlons 
est  hypertrophiée  (1  à  2  millimètres  d'épaisseur).  L'hypertrophie  s'élève 
à  4  millimètres  au  niveau  du  point  rétréci  du  rectum.  Légères  éro- 
sions sur  la  muqueuse  colique  et  au  niveau  de  la  sténose  rectale.  Là 
on  sent  un  cercle  dur,  cicatriciel,  qui  se  prolonge  autour  du  rectum 
et  de  l'uretère  gauche,  qui  a  les  dimensions  du  petit  doigt  et  est 
rempli  d'urine. 

Donc  sténose  cicatricielle  du  rectum  (ulcères  syphilitiques  ou  trauma- 
tiques?),  ectasie  consécutive  du  côlon  avec  hypertrophie  de  la  tunique 
musculaire. 

La  terapia  timica  nel  morbo  di  Basedow  infantile  (Thymothéi*apie 
dans  la  maladie  de  Basedow  infantile),  parle  D'  OttavioZorzi  (La  Pediatriay 
déc.  1903). 

i^  Fille  de  huit  ans,  ayant  marché  à  deux  ans,  délicate  ;  rougeole  à 
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deux  ans,  coqueluche  à  sept  ans.  11  y  a  deux  ans,  gonflement  lent  et  pro- 
gressif du  cou  au  niveau  de  la  thyroïde,  *  accès  de  palpitations,  exo- 
phtalmie. 

Le  16  août  1902,  on  constate  une  notable  exophtalmie,  un  gonflement 
de  la  thyroïde  surtout  à  droite,  avec  fremitus  vasculaire.  Impulsion  forte 
du  cœur;  pouls  115  avec  arythmie, augmentation  delà  matité  cardiaque, 
souffle  à  la  base.  Anémie  (3200000  hématies).  On  prescrit  un  tiers  de 
tablette  de  thyroïdine. 

Le  5  septembre,  diminution  du  volume  et  de  la  consistance  du  corps  thy- 
roïde. Le  10,  disparition  de  la  tumeur  thyroïdienne,  diminution  des  palpi- 
tations et  du  souffle.  On  suspend  la  cure  thyroïdienne.  Le  20,  rechute.  On 
donne  des  poudres  eupeptiques.  Le  25,  amélioration.  Le  28  janvier, 
Tenfant  sort  sur  la  demande  de  ses  parents. 

2*  Fille  de  huit  ans  et  demi  ;  diphtérie  puis  rougeole  à  dix-sept  mois; 
scarlatine  à  vingt-deux  mois,  varicelle  à  deux  ans.  Depuis  quatre  mois, 
environ,  mouvements  involontaires  des  membres  supérieurs,  etc. 

11  y  a  dix  jours,  tristesse,  anorexie,  palpitations,   dyspnée.   Il  y 
sept  jours,  toux  pénible,  surtout  la  nuit,  et  accompagnée  d'angoisse  pré- 
cordiale. 

Le  15  mars  1903,  on  trouve  une  enfant  robuste,  aux  yeux  saillants, 
avec  contractions  iibrillaires  des  paupières  et  lèvres  à  gauche.  Tuméfaction 
du  corps  thyroïde  surtout  à  gauche.  Hypertrophie  du  cœur  (sixième 
espace),  souffle  systolique  à  la  pointe,  pouls  110.  Réflexes  plantaires 
exagérés.  On  a  fait  le  diagnostic  de  maladie  de  Basedow,  et  on  donne  une 
èmulsion  glycérinée  de  40  grammes  de  thymus. 

Le  30  mars,  pouls  entre  76  et  88;  exophtalmie  moindre  et  thyroïde 
un  peu  dégonflée.  Mouvements  choréiques  persistants. 

Le  15  avril,  plus  de  souffle.  On  suspend  le  thymus,  et  on  donne  des 
poudres  eupeptiques. 

Le  1"  mai,  pouls  108,  gonflement  revenu  au  cou, souffle  cardiaque; on 
redonne  le  thymus.  Le  15  mai,  amélioration;  on  continue  le  thymus.  Le 
15  juin,  on  suspend  le  thymus.  Guérison. 

3<^  Fille  de  neuf  ans,  a  eu  la  rougeole  à  trois  ans,  la  coqueluche  à 
quatre  ans.  Mère  morte  phtisique  depuis  un  an,  anorexie,  palpitations, 
sueurs  aux  mains  et  aux  pieds.  Le  3  mai,  on  note  la  saiUie  .des  yeux,  le 
gonflement  de  la  thyroïde  ;  pouls  120.  On  reconnaît  la  maladie  de  Basedow, 
eton  prescrit  une  èmulsion  glycérinée  de  20  grammes  de  thymus. 

Le  15  mai,  pouls  84  le  matin,  96  le  soir,  moins  de  palpitations,  pas 
d'exophtalmie,  peu  de  gonflement  thyroïdien.  Le  30  mai,  légère  aggrava- 
tion ;  on  donne  25  grammes  de  thymus.  L'enfant  sort  en  apparence  guérie, 
le  2  juillet. 

Porpora  ed  eritemi  infettivi  (Purpura  et  érythèmes  infectieux),  par  le 
D'  EmiuoMeynier  (La Pedtatria,  déc.  1903). 

L'auteur  rapporte  plusieurs  cas  de  purpura  en  rapport  avec  des  troubles 
intestinaux. 

1»  FiUe  de  huit  ans  et  demi  ;  cinq  frères  vivants  sujets  à  de  fréquentes 
et  abondantes  epistaxis.  Elle  entre  à  Thùpital  le  10  mai  1903,  ayant  eu 
un  mois  avant  des  epistaxis,  douleurs  de  ventre,  vomissements,  diarrhée; 
depuis  quinze  jours,  taches  hémorragiques  et  arthralgies  avec  un  peu  de 
fièvre.  Anémie,  langue  saburrale,  micropolyadénopalhie, thorax  rachi tique. 
Séjour  à  rhûpital  jusqu'au  7  juillet;  trois  rechutes  dans  cet  intervalle, 
avec  continuation  des  troubles  digestifs. 

2«  FiUe  de  quatre  ans,  reçue  à  l'hôpital   le  31  août  1901   pour  une 
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aiguille  implantée  dans  le  voile  du  palais.  On  put  l'extraire  le  lendemain. 
Le  2  septembre,  broncho-pneumonie  à  la  base  droite.  Le  9,  malité  ;  une 
ponction  exploratrice  donne  un  liquide  séreux.  Selles  liquides,  muqueuses, 
mêlées  d'ascarides  ;  température  entre  38o,8  et  39^,6  ;  pouls  entre  96  et  120  ; 
foie  augmenté  de  volume. 

Le  12,  gencives  inférieures  saignantes;  le  soir,  épistaxis  abondante 
(tamponnement)  ;  ecchymoses  dorsales  et  frontales,  mélaena,  hématémèse, 
pâleur  extrême,  apparition  rapide  de  nombreuses  pétéchies.  Mort. 

3°  Fille  de  deux  ans,  entrée  à  Thôpital  le  24  juillet  1901  pour  un  mal  de 
Pott  dorsal.  Les  13,  14  etlo  septembre,  épistaxis. 

Le  soir  du  15,  fièvre  (39°),  râles  crépitants  à  la  base  droite.  Le  16,  40*», 
165  pulsations,  vomissements,  broncho-pneumonie.  Érythème  scarlatini- 
forme  au  tronc,  au  cou,  aux  cuisses,  gencives  sanglantes.  Le  27,  guérison 
complète. 

4°  Fille  de  dix  ans,  reçue  le  14  août  1901  pour  une  coxalgie  droite.  Le 
10  septembre,  lièvre,  infection  intestinale,  gencives  saignantes.  Le  16,  éry- 
thème scarlatiniforme  diiTus,  qui  disparaît  le  19.  Le  23,  vésicules 
sanguinolentes. 

}j**  Fille  de  quatre  ans,  reçue  le  4  août  1901  pour  mal  de  Pott.  Le  14, 
fièvre  (39°, 5),  diarrhée;  le  16,  érythème  scarlatiniforme  ;  le  20,  ecchymoses 
gingivales  et  jugales,  saignement. 

6°  Garçon  de  dix  ans  reçu  le  18  août  pour  ostéite  tubeiTuleuse  du 
radius  gauche.  Le  15  septembre,  lièvre.  La  16,  érythème  morbilliforme 
avec  douleurs  rhumatoïdes  au  cou. 

Du  22  au  25,  lièvre  (39°, 5).  Plaques  scarlatini formes  disséminées. 
Éruption  hémorragique  des  membres  supérieurs.  Alternatives  de 
constipation  et  de  diarrhée. 

1°  Garçon  de  six  ans  reçu  le  12  septembre  1901  pour  empyème.  Le  16, 
lièvre  (38* ,  39°)  ;  érythème  morbilliforme  au  thorax,  avec  troubles  intes- 
tinaux. Guérison. 

Toute  ces  observations,  si  différentes  dans  leurs  expressions  cliniques, 
se  rapprochent  par  une  pathogénie  commune  :  auto-intoxication,  toxi- 
infection,  aboutissant  à  des  érythèmes,  à  du  purpura,  etc. 

Adénome  diverticalaire  de  rombilic,  par Ë.  Kirmisson  (Revue  d*orthopédie, 
!•'  janvier  1904). 

Garçon  de  trois  ans,  nourri  au  biberon.  Au  bout  de  trois  semaines,  on 
a  constaté  une  petite  tumeur  à  Tombilic*  Cette  tumeur  saigne  souvent. 
On  voit  une  masse  rougeàtre,  trilobée,  implantée  sur  la  cicatrice  ombilicale. 
Elle  a  le  volume  d'une  cerise.  (Couleur  rouge  vif,  aspect  muqueux, 
surface  lisse.  Pas  de  réductibilité.  Saignements  faciles.  On  ne  pouvait 
songer  qu'à  deux  choses  :  un  granulome  ou  un  adénome  diverliculaire. 
Le  premier  est  une  tumeur  mollasse  (jui  suit  la  chute  du  cordon.  Le 
second  est  plus  tardif,  plus  dur,  etc. 

Le  9  juin,  excision  ;  guérison  et  sortie  de  l'hùpital  le  21  juin. 

Le  D*"  Bize  a  examiné  la  tumeur  au  microscope  ;  il  a  trouvé  :  un  noyau 
central  conjonctivo-musculaire  entouré  d'une  muqueuse,  sauf  au  niveau 
du  pédicule.  La  muqueuse  est  constituée  sur  le  type  delà  nuiqueuse  de 
l'intestin  grêle,  avec  atrophie  des  villositéset  développement  exagéré  des 
glandes  en  tube  de  Lieberkuhn  ;  cellules  cylindriques  et  aussi  cellules 
caliciformes.  La  couche  celluleuse  sous-muqueuse  est  formée  par  du 
tissu  cellulaire  à  fines  fibrilles,  riche  en  vaisseaux.  C4ette  tumeur  est 
donc  une  dépendance  de  l'intestin  grêle,  un  vestige  du  diverticule  de 
MeckeL 
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Alsence  congénitale  des  voies  biliaires  intr a  hépatiques,  elc,  par 
M.  Pierre  Hébert  (lievue  d'orthopédie,  i^f  janvier  1904). 

Enfant  d'un  mois,  noum  au  sein  ;  iniTc  âgée  de  dix-neuf  ans,  saine; 
père  âgé  de  vingt-trois  ans,  bien  portant. 

Ictère  généralisé  qui  ne  serait  apparu  que  le  troisième  jour.  Malforma- 
tion du  bras  gauclie  (^luxalion  de  Tépaule,  absence  du  radius,  main  bote 
cubitale). 

À  l'autopsie,  pas  de  vésicule  biliaire,  persistance  du  trou  de  liolal. 
Rate  triple,  reins  lobules,  tliymus  pesant  12  grammes.  Le  foie  est  vert 
foncé,  de  consistance  ferme,  très  gix>s  (13  centimètres  de  long  sur  7*="', 5  de 
large,  poids  170  grammes).  On  ne  trouve  pas  trace  de  vésicule  biliaire  ni 
de  canal  cholédoque,  pas  plus  que  de  canal  hépatique  ou  cystiquc.  La 
veine  porte  est  en  avant  de  l'artère  hépaticiue. 

Au  microscope,  cirrhose  biliaire  assez  accentuée  avec  îlots  petits  et 
isolés;  tKîspeu  de  prolongements  scléreux  entre  les  cellules;  nombreux 
canalicules  biliaires  au  milieu  du  tissu  cirrhotique.  Ce  tissu  semble  sétre 
développé  aux  dépens  des  canaux  biliaires,  non  aux  dépens  des  veines  ou 
des  artères.  Donc  cirrhose  biliaire  par  rétention. 

Absence  congénitale  du  muscle  grand  pectoral,  etc.,  par  le  b'  E,  Juuon 
[Hevue  d'ortfiopédû-,  l*""  janvier  1904). 

(iar<;on  de  six  ans,  né  à  term^,  sans  incident.  Vers  la  troisième  année, 
on  s'aperçoit  ([ue  le  côté  gauche  de  la  poiti'ine  est  plus  développé  (jne  le 
droit;  la  diirérence  s'accentue  à  l'dge  de  cinq  ans,  en  même  temps  ([ue 
s'accusait,  dans  la  moitié  inférieure  du  sternum,  une  dépression  en 
entonnoir. 

A  gauche,  la  région  pectorale  a  un  relief  normal  dû  à  la  piésence  d'un 
muscle  grand  pectoral  qui  masque  les  cinci  premières  eûtes  et  dont  le 
bord  inférieur  présente  une  notable  épaisseur.  A  droite,  la  région  pecto- 
rale est  en  retrait,  affaissée  ;  on  voit  la  saillie  des  ciHes.  Quand  l'enfant 
a  les  bras  en  ci'oix,  l'asymétrie  est  encore  plus  évidente,  et  l'absence  du 
muscle  grand  pectoral  droit  saule  aux  yeux.  Le  bras  di*oit  peut  bien  être 
rapproché  du  tronc,  mais  ce  mouvement  s'exécute  avec  moins  de  force 
qu'à  gauche. 

L'examen  électrique  fait  par  le  D'  Allaire  a  montré  l'absence  du  muscle 
grand  pectoral;  les  muscles  du  moignon  de  l'épaule  ont  leurs  réactions 
normales. 

Ausencia  congénita  del  radio  (Absence  congénitale  du  radius),  par  le 
D*'  Daniel  J.  (^ranwell  (Rev.  de  la  Soc,  mcd,  Anjenlina,  juillet-août  1903). 

Petit  garçon  abandonné  de  quinze  jours  environ,  pesant  23r»0  grammes, 
ayant  46  centimètres  de  long.  Déformation  symétrique  des  membres 
supérieurs  (main  bote  double).  L'axe  longitudinal  de  la  main  ne  se  con- 
tinue pas  avec  celui  de  Tavant-bras,  et  la  -main  s'applique  sur  la  face 
antérieure  du  bras  au-dessous  du  deltoïde. 

(iclte  diirormité  tient  à  l'absence  des  os  suivants  :  le  premier  métacar- 
pien et  les  os  du  côté  radial  du  carpe,  le  radius. 

Le  cubitus  est  incurvé  vers  le  côté  radial  de  lavant-bras.  Le  pouce  est 
atrophié  et  suspendu  au  bord  radial  de  la  main  par  un  pédicule  analogue 
à  celui  des  doigts  surnuméraires.  L'avant-bras  est  très  court  (3  centimètres 
et  demi),  et  il  présente  une  incurvation  dirigée  vers  le  bord  radial.  Mus- 
culature défectueuse  à  ce  niveau. 

Le  bras  est  normal  et  mesure  7  centimètres  de  longueur.  La  radio- 
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graphie  montre  bien  l'absence  du  radius  et  du  premier  métacarpien,  ainsi 
que  rincurvation  anormale  du  cubitus. 

Hipertrofias  congénitas  iHyj>erlrophies  congénitales»,  par  le  D*"  Her- 
RERA  Vegas  l^Her.  de  la  Soc.  MM.  Argenlin'i,  ocl.-nov.  4903'. 

Enfant  de  sepl  ans  entréàThôpitai  le  4  mais  1903.  Il  présente  une  aug- 
mentation de  volume  de  ses  deuxii'me  el  troisième  doigts  du  pied  gauche. 
Pas  d'antécédents  héréditaires  ni  de  consanguinité;  pas  d'autres  malfor- 
mations dans  la  famille.  Le  pied  est  un  [)eu  plus  développé;  mais  ce  sont 
les  deuxième  et  troisième  orteils  qui  sont  surtout  augmentés  (7  centi- 
mètres de  long)  et  unis  ensemble  /macrodactylie  et  syndactylie).  L'épais- 
seur de  ces  deux  doigts  à  la  partie  libre  est  de  7  centimètres  et  demi  et 
seulement  de  6  centimètres  à  la  base.  Mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion, peu  ou  pas  de  latéralité.  .Marche  difticile.  Masse  globuleuse,  molle, 
adipeuse,  à  la  plante  du  pied. 

On  pratique  l'amputation  des  deux  doigts  hypertrophiés;  au  bout  de 
neuf  joui-s,  l'enfant  est  sur  pieds. 

L'examen  de  la  pièce  montre  une  hypertrophie  de  tous  les  tissus,  le 
tissu  adipeux  comblant  d'ailleurs  les  vides.  Articulations  indépendantes 
pour  chaque  orteil.  Les  deuxième  et  troisième  métatarsiens  présentent 
un  accroissement  en  longueur,  avec  hypertrophie  très  mai*c|uée  des 
zones  épiphysaires. 

En  somme,  cas  intéressant  avec  bon  lésultat  de  l'intervention  opéra- 
toire. 

Deux  cas  d'hypertropbie  congénitale  du  membre  inférienr,  par 
MM.  G.  (iAYET  et  PiNATEixE  (licvue  d'orthopédie^  f"  janvier  1904\ 

1°  En  1888,  l'enfant  ayant  neuf  mois,  éléphantiasis  de  l'avant -pied 
gauche,  amputation  de  la  partie  hypertrophiée  (désarticulation  méta- 
tarso-phalangienne,  abrasion  du  tissu  sous-cutané  hypertrophié  et 
modilié  de  la  région  plantaire,  conservation  du  gros  orteil). 

Il  y  avait  un  petit  doigt  supplémentaire  sur  le  bord  externe. 

En  1903  (quinze  ans  et  demi  j,  l'hypertrophie  a  suivi  une  marche  ascen- 
dante, et  le  membre  inférieur  gauche  fait  songer  à  une  patte  d'éléphant. 
Circonférence  du  pied  dans  la  région  métatarsienne  :  36  centimètres,  soit 
10  de  plus  que  le  côté  sain.  Le  cou-de-pied  est  marqué  par  un  renfle- 
ment de  46  centimètres  de  tour;  au  mollet,  54  centimètres. 

L'examen  histologique  a  montré  un  tissu  rappelant  celui  de  certaines 
tumeurs  :  vaisseaux  embryonnaires,  cellules  à  noyau,  etc. 

2"  l'ne  jeune  (ille  de  vingt  et  un  ans  présente  une  hypertrophie  congé- 
nitale de  la  jambe  droite,  qui  paraît  éléphantiasique.  L'examen  histolo- 
gique porte  à  penser  qu'il  s'agit  d'un  angiome  sanguin. 

Congénital  asymmetry  of  the  index  finger  (Asymétrie  congénitale  de 
l'index),  par  le  D»^  A.  Fraxk  Taylor  [Arch.  of.  Peu.,  janvier  1904). 

Garçon  de  trois  ans  et  demi,  né  à  terme,  de  parents  américains.  Dès  la 
naissance,  on  a  noté  que  l'index  droit  était  plus  gros  et  plus  long  que  le 
gauche.  Actuellement  ce  doigt  mesure  7  centimètres  et  demi  de 
long  et  6  centimètres  et  demi  de  circonférence  dans  sa  partie  la  plus 
large.  Le  doigt  opposé  n'a  que  5  centimètres  de  long  et  3  centimètres  de 
circonférence.  Aucune  autre  anomalie  sur  le  corps. 

Outre  la  difformité  de  ce  doigt  hypertrophié,  l'enfant  éprouve  de  la 
gène  dans  les  mouvements  de  piéhension  et  d'adresse,  et  il  y  a  lieu  de 
songer  à  l'ampulation  de  ce  doigt  plus  gênant  qu'utile. 
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Malformaciôn  congénita  de  los  miembros  superioros  i^Malfoi.ination 
congénitale  des  membres  supériem*»),  par  le  D*"  Nhunor  Magnamm  {liev. 
de  tu  Soc.  Mèd.  Aryentina,  nov.-déc.  1903). 

(tarçon  de  sept  ans,  sans  antécédents  héréditaires  notables  ni  consan- 
guinité, bien  développé,  présente  les  malformations  suivantes  : 

Membre  droit.  —  Bras,  avant-bras,  poignet  normaux.  Main  constituée  par 
trois  doigts  :  le  pouce  de  dimension  et  forme  normales,  Tindex  énorme, 
le  petit  doigt.  Malgré  ses  imperfections,  cette  main  est  utile. 

bras  gauche,  —  Incurvation  assez  prononcée  du  tiers  supérieur  de  l'hu- 
mérus. Atrophie  musculaire  marquée  du  brasetdeTavant-bras.  ATavant- 
bras,  on  note  Tabsence  du  cubitus;  l'incurvation  du  radius  est  exagérée. 
Région  du  carpe  plus  petite  qu'à  droite.  La  main  n'est  représentée  que 
par  deux  doigts,  le  pouce  et  un  autre  doigt.  Cette  main  est  presque  inu- 
tile; elle  n'a  pas  de  force  et  ses  mouvements  sont  limités,  bon  principal 
rôle  est  de  servir  de  point  d'appui.  Les  deux  mains  ont  l'aspect  de  pinces 
de  homard  et  sont  vraiment  répugnantes.  Peau  normale  de  même  que  les 
ongles.  La  radiographie  confirme  les  renseignements  fournis  pai*  la  pal- 
pation. 

Sopra  un  caso  di  splenopneumonite  o  malattia  di  Grancher  in  un  bam- 
bino  ((^as  de  splénopneumonie  ou  maladie  de  Grancher  chez  un  enfant), 
par  le  D'  Nicola  Fedele  (La  Pediatria,  oct.  1903). 

Garçon  de  trois  ans,  lymphatique,  a  eu  froid  et  tousse  depuis  quatre  à 
cinq  jours  avec  léger  point  de  côté  à  gauche.  11  y  a  de  la  dyspnée  (45  R.),  de 
la  lièvre  (39«),  une  accélération  du  pouls  ^110-1 16). 

Uécubitus  sur  le  côté  gauche,  dont  les  espaces  intercostaux  se 
meuvent  moins  que  du  côté  droit.  Vibrations  vocales  abolies  à  gauche 
dans  la  moitié  inférieure  ;  matité  à  ce  niveau. 

Espace  de  Traube  conservé.  A  l'auscultation,  absence  de  murmure  vési- 
culaire  dans  toute  la  partie  inférieure  du  poumon  gauche;  légère  égo- 
phonie,  pas  de  souffle.  Dans  l'expectoration,  qui  est  jaunâtre,  on  trouve 
le  pneumocoque  de  Talamon-Frankel.  Ces  symptômes  persistent  plusieurs 
joure  avec  une  fièvre  qui,  le  soir,  dépasse  39°  pour  tomber  le  matin  à 
38°, 5.  Vers  le  quinzième  jour,  amélioration;  le  vingtième  jour,  cessation 
complète  de  la  lièvre.  Guérison. 

Volumineux  papiUome  anal  chez  un  enfant  de  treize  ans,  i»ar  le 
D'  L.  Rocher  {Jour,  de  méd.  de  Uordeaux,  21  décembre  1903). 

Garçon  de  treize  ans  se  présente  à  l'hôpital  avec  un  énorme  paquet  de 
végétations  saignantes  à  la  région  anale.  Depuis  Tàge  de  onze  ans,  incon- 
tinence d'urine,  tin  novembre  1902,  petits  boutons  à  la  marge  de  l'anus; 
augmentation  rapide  sans  gène  fonctionnelle.  Depuis  une  à  deux  semaines, 
la  marche  et  la  défécation  font  saigner  ces  tumeurs.  En  écartant  les 
fesses,  on  voit  un  gros  chou-fleur  de  végétations  rosées,  serrées  les  unes 
contre  les  autres  et  formant  une  large  collerette  autour  de  l'anus.  Le 
9  avril  1903,  chloroforme,  badigeonnage  à  l'adrénaline  à  1/1000;  extir- 
pation avec  les  ciseaux. 

On  saupoudre  la  plaie  avec  l'iodoforme,  pansement  à  plat  ;  la  consti- 
pation a  été  entretenue  pendant  cinq  jours  au  moyen  de  pilules  dopiuin 
(1  centigramme  par  jour.)  Guérison  complète  le  dixième  jour. 

Au  microscope,  on  trouve  la  structure  du  papillonie  avec  ectasies  san- 
guines et  traînées  leucocy  tiques  à  la  base  de  la  tumeur.  L'enfant  a  été 
revu  le  10  octobre,  sans  récidive,  en  excellente  santé. 
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Phlegmon  périnéphrétique  à  contenu  gazeux  développé  chez  un 
enfant  de  treize  ans,  par  le  D**  L.  Rocher  {Journal  de  méd,  de  Bordeaux, 
27  décembre  1903). 

Garçon  de  treize  ans,  entre  le  10  décembre  1902  dans  le  service  du 
D'  Piéchaud.  Il  y  a  buit  mois,  chute  du  haut  d'une  échelle  avec  froisse- 
ment de  la  région  lombaire  droite.  Depuis  cette  époque,  il  en  a  toujours 
souffert.  Les  douleurs  s'irradiaient  au  membre  inférieur  droit,  qui  devenait 
faible  et  impotent. 

H  y  a  quinze  jours,  fièvre,  frisson,  céphalée,  vomissements.  V^entre 
ballonné,  douloureux,  amaigrissement,  teint  jaune,  lièvre  continue  à 
exacerbations  vespérales,  anémie,  constipation  opiniâtre.  Le  quatorzième 
jour,  on  fait  le  diagnostic  de  phlegmon  périnéphrétique,  et  on  envoie 
l'enfant  à  Thôpital. 

On  note,  au  moment  de  l'entrée  :  faciès  grippé,  teint  jaunâtre,  langue 
sèche,  pouls  rapide  (110),  lièvre  (38o,6)  ;  cuisses  lléchies,  attitude  en  chien 
de  fusil,  ventre  météorisé  ;  vaste  tuméfaction  de  la  fosse  iliaque  droite  et 
du  flanc  droit,  contracture  des  muscle»  de  la  paroi  abdominale.  On  sent 
dans  la  fosse  iliaque  et  remontant  vers  les  lombes  une  collection  fluc- 
tuante, submate.  Région  lombaire  bombée  sans  œdème  de  la  paroi,  sonore 
à  la  percussion  ;  urines  rares  et  troubles. 

Le  lendemain,  opération.  Ilots  de  pus  mêlé  de  gaz  fétides,  odeur 
repoussante  (plus  de  2  litres). 

Lavages  à  l'eau  oxygénée,  drainage.  La  lièvre  tombe  (30*, 8),  le  taux 
des  urines  augmente.  Les  injections  d'eau  oxygénée  ramènent  des  débris 
sphacélés.  Guérison  complète  le  vingtième  jour.  On  pourrait  discuter 
Torigine  appendiculaire.  . 

Dégénérescence  pigmentaire  par  hématolyse  dans  la  gastro-entérite 
des  nourrissons,  par  le  D""  F.  Potier  [Soc.  de  BioL,  14  novembre  1903). 

(Uiez  deux  enfants  de  six  semaines  et  trois  mois,  atteints  de  gastro- 
entérite, on  a  trouvé  une  dégénérescence  pigmentaire  généralisée. 
C'étaient  des  athrepsiques,  avec  anémie,  gros  foie,  grosse  rate,  nlici*oj>o- 
lyadénie.  Us  étaient  aussi  hérédo-sypliilitiques.  Poumons  farcis  de 
gommes,  sclérose  des  espaces  portes  hépatiques,  sclérose  périfolliculaire 
de  la  rate,  etc.  U  y  avait  en  outre  un  dépôt  de  pigment  ocre  dans  le  foie, 
la  rate,  les  ganglions,  les  follicules  de  rinlestin.  Le  foie  et  la  rate  étaient 
surtout  farcis  de  pigment. 

L'infection  surajoutée  à  la  syphilis  héréditaire,  la  gastro-entérite, 
parait  aussi  jouer  dans  la  déglobulisation  un  rôle  prédominant.  Mais  la 
syphilis  peut  avoir  préparé  le  terrain.  Aurait-elle  pu  agir  seule  dans 
cette  hématolyse?  C'est  ce  qu'il  faudra  rechercher  dans  l'avenir. 

Dégénérescence  pigmentaire  par  hématolyse  chez  un  nourrisson 
myxœdématenx  atteint  de  gastro-entérite,  par  le  D'  F.  Potier  (Soc,  de 
BiuL,  19  décembre  1903). 

Enfant  de  5  kilos  àla  naissance,  allaitement  mixte,  troubles  digestifs, 
spasme  de  la  glotte.  On  a  parlé  de  stridor  laryngé  congénital.  Le  D^  Zubcr, 
ayant  constaté  de  la  macroglossie,  de  l'hébétude,  lit  le  diagnostic  de 
myxœdème.  On  donne  de  la  thyroidine  à  la  mère  et  à  Tenfanl.  U  entre 
à  riiôpital  à  sept  mois,  pesant  4  950  grammes,  moins  qu'à  la  naissance. 
Mort  le  30  octobre,  pesant  4  320  grammes. 

A  l'autopsie,  pas  de  glande  thyroïde  ;  rate  grosse  et  dure,  farcie  de 
pigment  ocre  répandu  en  grains  arrondis  ou  en  petits  blocs  anguleux  : 
pigment  d'origine  ferrique  et  hémoglobinique.  Le  pigment  est  moins 
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abondanldanslefoie.  Dans  les  ganglions  de  Taine,  des  granules  de  pigment 
sont  disséminés  dans  la  capsule  ganglionnaire  et  dans  les  travées  con- 
jonctives intra-ganglionnaires.  Peu  de  pigment  dans  les  ganglions  du 
hile  du  poumon. 

Réaction  cellulaire  du  tissu  lympholde  dans  les  infections  chroniques, 
par  le  D""  F.  Potier  (Soc.  de  bioL,  7  novembre  1903). 

Les  réactions  cellulaires  du  lissu  lymphoïde  (rate,  ganglions,  follicules 
clos)  s'observent  chez  les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  chronique. 
On  trouve  un  gros  foie,  une  grosse  rate,  de  la  micropolyadénopalhie. 

L'étude  histologique  des  ganglions  montre  un  processus  différent  de 
celui  de  Tinflammation  aiguë. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  prolifération  abondante  des  lymphocytes  et 
mononucléaires  qui  en  dérivent  ;  il  se  produit  dans  les  sinus  des  ganglions 
un  afflux  de  polynucléaires  apportés  par  les  vaisseaux  sanguins.  Dans 
la  micropolyadénie,  il  y  a  épaississement  et  sclérose  de  la  capsule 
ganglionnaire  et  des  trabécules  conjonctives  qui  forment  la  charpente  du 
ganglion.  Le  tissu  connectif  s'est  développé  en  raison  invei^e  de 
l'atrophie  du  système  folliculaire.  Ce  sont  les  cellules  endothéliales  et 
conjonctives  qui  ont  proliféré,  formant  des  faisceaux  de  libres  densiliées, 
plus  épaisses  que  normalement. 

Des  hématies  chargées  de  pigment  apparaissent  dans  la  lumière  des 
vaisseaux  ;  ce  pigment  contient  du  fer  et  est  d'origine  hémoglobinique. 

La  désintégration  des  globules  rouges  va  de  pair  avec  une  phagocytose 
intense  due  aux  éléments  endothéliaux  prolifères  plus  qu'aux  éléments 
intra-foUiculaires.  Ici  les  macrophages  sont  d'origine  conjonctive  ;  ils  sont 
d'origine  leucocy tique  dans  les  infections  aiguës. 

Cysts  of  the  mesentery  (Kystes  du  mésentère),  par  le  D""  Alvaii  II.  Tra- 
VER  [Mbuny  médical  Aimais,  janvier  1904). 

Garçon  de  cinq  ans,  sans  antécédents  héréditaires  notables.  Vers  l'âge 
de  deux  ans,  en  jouant,  il  reçut  un  coup  dans  le  ventre  ;  douleurs  pen- 
dant quelques  jours,  puis  rien.  En  février  dernier,  la  mère  remarque 
que  le  ventre  enfle  ;  on  donne  des  purgatifs. 

A  l'examen,  le  2  mars  1903,  on  trouve  un  abdomen  proéminent  et  ou 
sent  un^  tumeur  molle,  élastique,  mobile  dans  tous  les  sens,  au  niveau 
de  Tombilic.  Matité  à  ce  niveau,  sonorité  autour.  Poids  et  température 
normaux,  légère  albuminurie. 

On  pense  à  un  kyste  du  mésentère  ou  de  Tépiploon,  et  on  propose  une 
opération.  La  mère  temporise,  et,  le  7  juillet,  l'enfant  se  présente  de  nou- 
veau, ayant  vomi  plusieurs  fois  et  étant  constipé  depuis  huit  jours. 

L'enfant  est  en  mauvais  état,  avec  un  pouls  à  140,  un  ventre  énorme. 
11  semble  y  avoir  obstruction  inteslinalecompliquant  la  tumeur  primitive. 

Incision  médiane  sous-ombilicale  ;  on  tombe  sur  un  kyste  du  mésentère 
ayant  tourné  sur  lui-même  de  façon  à  étrangler  l'intestin.  Trois  autres 
petits  kystes  plus  petits  étaient  présents.  On  résèque  10  centimètres  d'in- 
testin, et  on  fait  l'anastomose  avec  le  bouton  de  Murphy. 

Mort  quarante-sept  heures  après  l'opération. 

L'examen  de  la  pièce  montre  deux  kystes,  l'un  affaissé,  l'autre  plein. 
Il  y  a  adhérence  avec  l'intestin.  Le  plus  grand  kyste  est  globuleux, 
mesurant  0  centimètres  et  demi  de  diamètre;  le  petit  kyste  n'a  que 
3  centimètres  et  demi.  Les  parois  semblent  formées  de  tissu  conjonctif. 
Le  contenu  est  un  liquide  (300  grammes  environ)  trouble,  opales- 
cent, rouge  brun.  L'opalescence  est  due  à  d'innombrable-^  petite  corps 
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rëfrîngonts,  qui  nagenl  dans  le  liquide.  Pas  de  communication  entre  les 
deux  kyslos. 

Résumé  :  kystes  multiples  du  mésentère  ;  liquide,  alcalin  ayant  une 
densité  de  1 020,  fortement  album ineux,  contenant  des  cristaux  de  choles- 
lérine,  de  larges  cellules  pigmentées  (pigment  sanguin).  Parois  de 
nature  conjonctive  avec  très  peu  d'éléments  cellulaires. 

On  distingue,  dans  le  mésentère  :  des  kystes  séreux,  chyleux,  hydatiques, 
sanguinSy  dei^moïdes  et  des  sarcomes  kystiques.  Les  kystes  séreux  se  ren- 
contrent aussi  dans  le  mésocôlon  ;  ils  sont  dus  à  la  dilatation  des  vaisseaux 
lymphatiques,  causée  elle-même  par  une  inflammation  avec  oblitération 
du  conduit.  Le  contenu  est  clair,  peu  coloré;  densité  1015;  alcalinité, 
albumine. 

Les  kystes  chyleux  sont  produits  par  ladilatalion  des  vaisseaux  mésen- 
lériques,  par  la  dégénérescence  des  ganglions,  par  des  kystes  embryon- 
naires, qui  se  sont  remplis  de  chyle.  Contenu  blanc  ou  jaune  crémeux, 
alcalinité;  densité  1012 à  1020. 

Los  kystes  hydatiques  ressemblent  aux  hydatides  des  autres  parties  du 
corps:  liquide  clair,  aqueux,  très  alcalin,  peu  dense  (1007  à  iOtO),  sans 
albumine,  contenant  beaucoup  de  chlorures.  Les  kystes  sanguins  sont 
presque  toujours  traumatiques.  Les  kystes  dermoïdes  ont  souvent  un 
point  de  départ  ovarien. 

On  trouve  les  kystes  mésentériques  à  tout  âge  ;  ils  sont  de  dimensions 
très  inégales,  uniqui^s  ou  multiples.  On  a  pu  compter  cinquante  kystes 
chyleux  chez  le  même  malade.  En  cas  de  petits  kystes,  pas  de 
symptômes.  Les  grands  kystesenlraînentdes  symptômes  décompression  : 
douleur,  constipation,  obstruction  intestinale.  La  tumeur  proémine  au 
voisinage  de  l'ombilic.  Elle  est  sphérique,  molle,  fluctuante  parfois, 
mobile  d'un  côté  à  l'autre  et  parfois  de  haut  en  bas.  Elle  peut  parfois 
faire  un  tour  complet  autour  de  son  axe.  Elle  est  entourée  de  tous  côtés  par 
une  zone  sonore  et  quelquefois  croisée  par  une  anse  intestinale  sonore. 

Le  traitement  varie  :  la  ponction  aspiratrice  donnerait  25  p.  100  de 
succès  d'après  Murphy.  L'énucléation  donnerait  une  mortalité  de  52  p.  100. 
L'ouverture  et  le  drainage  donnent  3  p.  100  de  mortalité.  Parfois  on  est 
conduit  à  réséquer  une  partie  de  l'intestin  comprimé. 

Sur  cette  question  des  kystes  du  mésentère,  consultez  les  Archives  de 
médecine  des  enfants  (1898,  p.  426  et  427  ;  1900,  p.  432). 

The  idiopathic  or  essential  dropsies  of  childhood  (Hydropisies  idiopa- 
thiques  ou  essentielles  de  l'enfance,  par  le  D''  A.  Wllard-Fairbanks  {The 
am.  Jour,  of  the  med.  Sciences^  sept.  1903). 

Dans  l'été  de  1902,  Fauteur  observa  plusieurs  cas  d'œdème  inexpliqué 
dans  les  salles  du  Boston  Floating  Hospilal  for  Children.  Il  s'agit  d'œdème 
limité  ou  généralisé,  sans  albuminurie  ni  troubles  urinaires  en  rapport 
avec  une  lésion  org  inique  des  reins,  sans  symptômes  cliniques  ni  lésions 
anatomiques  du  cœur  ou  des  reins.  Ce  syndrome  peut  survenir  chez  des 
enfants  de  tout  âge,  soit  bien  portants,  soit  en  proie  à  d'autres  maladies. 
11  peut  être  aigu,  subaigu,  chronique,  primitif  ou  secondaire. 

Les  9  cas  observés  par  M.  Fairbanks  peuvent  être  considérés  comme 
secondaires,  car  ils  sont  apparus  dans  le  cours  et  à  la  suite  d'autres 
états  morbides. 

1"  Garçon  de  treize  mois;  sein  pendant  quatre  mois,  puis  eau  de 
gruau  en  supplément  jusqu'à  dix  mois,  puis  Slellin's  Food.  11  y  a  trois 
mois,  extrémités  froides,  ventre  affaissé;  il  y  a  deux  mais,  les  pieds  et 
mains  se  mettent  à  gonfler,  puis  c'est  le  tour  d»*s  joues  et  des  paupières. 
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Pàleui%polyiiric.  Rachitisme.  Hypothermie. On  trouve,  à  IVntrée,  un  œdème 
marqué  des  pieds,  des  mains,  de  la  face.  Quehiues  taches  de  purpura. 

2<'  Gaiçon  de  quatre  mois,  mai  nourri.  Otorrhée  droite.  Gros  foie,  entéro- 
colile,  hypothermie. 

Le  24  août,  œdème  des  pieds  ;  pas  d'albuminurie.  Mort  le  neuvième 
jour.  L'autopsie  montre  une  entérite  folliculaire  aif^e,  quelques  foyers 
de  broncho -pneumonie  avec  atélectasic  de  la  hase  j^auche.  Les  autres 
organes  sains. 

3*»  Garçon  de  quatre  mois.  Diarrhée  il  y  a  deux  ou  trois  jours.  Trois 
jours  après  Tenlrée  à  Thôpital,  œdème  des  mains,  des  pieds,  de  la  face. 
Rien  dans  les  urines.  Symptômes  méningitiques  ;  mort  en  convul- 
sions. 

4°  Fille  de  quatre  semaines.  Diarrhée  depuis  trois  semaines,  hypo- 
thermie, œdème  des  paupières  sans  albuminurie.  Pendant  quinze  jours, 
l'œdème  persiste  avec  l'hypothermie.  Disparition  en  trois  semaines. 

:)"  Garçon  de  neuf  mois,  mal  nourri,  sans  albuminurie.  Hypothermie 
avec  œdème  des  paupières,  de  la  face  et  des  mains.  Cet  œdème  persis- 
tait depuis  quatre  semaines,  quand  Tenfant  fut  pris  de  dyspnée,  de 
spasme,  et  mouruL 

ô*»  Garçon  de  dix  semaines,  mal  nourri.  Après  une  diarrhée  de  six 
semaines,  œdème  de  la  face.  Pas  d'albuminurie.  Œdème  des  pieds. 

7^  Garçon  de  quatre  mois,  prématuré,  pas  d'albumine.  Diarrhée  et 
vomissements  suivis  d'œdèmedes  mains  et  des  pieds.  Fièvre,  convulsions  ; 
mort. 

8»  Garçon  de  sept  mois,  mal  nourri.  Pneumonie;  il  y  a  peu  de  temps, 
entérite.  Rien  dans  les  urines.  Œdème  des  paupières.  Mort.  A  l'autopsie, 
iléo-colite. 

9*»  Fille  de  trois  mois,  laitcondensé,  diarrhée,  vomissements,  otite  droite. 
Œdème  de  la  moitié  droite  de  la  face,  puis  généralisé  ;  un  peu  d'ascite. 
Mort  dix-sept  jours  après  le  début  de  l'œdème.  Il  y  avait  hypothermie. 
A  l'autopsie,  sérosité  dans  les  plèvres,  le  péritoine,  broncho-pneu- 
monie. 

A  ces  0  cas  personnels,  l'auteur  ajoute  72  cas  empruntés  à  diverses 
sources  et  42  cas  rapportés  par  Rilliet  et  Barthez,  et  plus  de  50  cas  men- 
tionnés par  Holt,  soit  en  tout  plus  de  168  cas  d'hydropisie  essentielle  chez 
les  enfants  au-dessous  de  quinze  ans,  et  au  moins  80  p.  100  au-dessous 
de  huit  ans.  Parmi  les  conditions  étiologiques,  il  faut  relever  le  froid  et 
les  troubles  digestifs  (diarrhée^.  L'hypothermie  est  notée  15  fois  sur  100; 
l'urticaire,  7  fois  sur  100.  Dans  5  p.  100  des  cas,  on  a  noté  l'œdème  du 
larynx  ou  de  la  gorge. 

Chez  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans,  la  mortalité  a  été  de 
34  p.  100.  Au-dessus  de  deux  ans,  elle  s'abaisse  à  4  p.  100. 

Un  caso  di  cirrosi  epatica  infantile  latente  ((îas  de  cirrhose  hépatique 
infantile  latente),  \mv  le  D*"  G. -A.  Pétrone  (La  Pediatria,  oct.  1903). 

Fille  de  ([uatre  ans  ;  père  alcoolique;  elle  a  été  mal  nourrie  à  partir  de 
six  mois  et  a  eu  souvent  des  troubles  digestifs,  parfois  accompagnés  de 
lièvre.  A  deux  ans,  rougeole  avec  bronchite  ;  il  y  a  un  an,  fièvre 
typhoïde  probable.  Pas  de  syphilis  ni  malaria. 

Quand  l'auteur  voit  l'enfant,  le  12  mars  1903,  sa  mère  raconte  qu'elle  a 
été  prise,  il  y  a  huit  jours,  de  toux  croupale  avec  lièvre  et  bientôt  accès  de 
suffocation.  On  fit  une  injection  de  sérum  et  le  tubage.  Trois  autres 
injections  de  sérum  furent  pratiquée^  les  jours  suivants,  et  on  put 
enlever  le  tube. 
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Un  peu  de  polyadénopalhie  el  de  rachitisme.  Fièvre  vive  (39«,ri, 
39^,9).  Trace  d'albumine,  présence  d'urobiline  et  d'hématies.  11  y  a  des 
signes  de  broncho-pneumonie.  Mort  le  cinquième  jour.  A  l'autopsie, 
oulre  la  pneumonie  lobulaire,  on  trouve  un  foie  granuleux,  dur  à  la 
coupe  (508  grammes).  Pas  de  bacille  de  Koch.  Cirrhose  notable  dans  les 
espaces  porto-biliaires  (prolifération  très  notable  du  tissu  conjonctif 
formant,  çà  et  là,  des  îlots  plus  ou  moins  étendus,  d'où  partent  des 
(ractus  dans  diverses  directions).  Lé.:ère  augmentation  du  tissu  conjonctif 
dans  le  pancréas  et  la  rate. 

Quelles  sont  les  causes  de  cette  cirrhose  hépatique?  On  peut  incriminer 
l'alcoolisme  paternel.  Puis  il  faut  tenir  compte  des  troubles  digestifs 
anciens  et  habituels  avec  les  auto-intoxications  qui  en  résultent,  de  la 
rougeole  qui  a  été  grave  et  compliquée  de  bronchite,  el  enfin  de  la  fièvre 
typhoïde  plus  récente.  Ces  causes  ont  d'ailleurs  pu  s'associer  entre  elles 
et  collaborer  avec  efficacité,  aidées  qu'elles  étaient  par  une  prédisposition 
hépatique  héréditaire  (alcoolisme  du  père). 

Anatomische  Untersuchungen  aber  den  Magen  Darmkanal  des 
Saûglings  (Recheir.hes  anatomiques  sur  le  tube  gastro- intestin  al  du  nour- 
risson), par  C.-E.  Bloch  (Jahrb.  f,  Kindcrheilk.,  1003). 

Chez  le  nourrisson,  on  voit  dans  Veslomac  un  épilhélium  de  surface  qui 
s'enfonce  bien  plus  loin  que  chez  l'adulte  dans  les  glandes  de  manière  à 
aller  jusqu'à  la  moitié  de  leur  longueur. 

Entre  ces  ccîllules  superficielles,  il  n'y  a  que  quelques  cellules  de  bor- 
dure. 

Dans  les  glandes  il  y  a  his  mêmes  formes  cellulaires  que  chez  l'adulte, 
et  le  rapport  entre  le  nombre  des  cellules  de  bordure  et  celui  des  cellules 
principales  est  le  même  que  chez  l'adulte. 

'  Les  glandes  de  l'adulte  sont  bien  plus  longues  que  celles  du  nourrisson, 
leur  fond  est  deux  à  trois  fois  plus  long;  chez  le  nourrisson,  les  glandes 
sont  beaucoup  plus  pauvres  en  cellules.  Chez  l'adulte  les  cellules  princi- 
pales et  de  bordure  s'étendent  aux  trois  quarts  de  la  glande,  elles  cellules 
de  bordure  viennent  même  dans  l'épi thélium  de  la  surface.  Au  contraire, 
chez  len)urrisson,  l'épithélium  de  surface  va  à  peu  près  jusqu'à  la  moitié 
de  la  longueur  de  la  glande,  et  les  cellules  de  bordure  ne  se  trouvent 
qu'en  petit  nombre  sdus  l'épithélium  de  surface  et  non  sur  la  surface  même. 
L'élude  de  Vintestin  nif)nlre  au  fond  de  toutes  les  glandes  de  l'intestin 
giêle  chez  l'adulte  comme  chez  le  nourrisson,  abstraction  faite  de  certains 
états  patholo^nques,  les  cellules  de  Paneth.  Elles  peuvent  être  plus  ou 
moins  pleines  de  granulations  ou  elles  peuvent  se  rencontrer  plus  isolées, 
mais  elles  existent  toujours  à  l'état  normal. 

Dans  le  gros  inte««tin  on  trouve,  comme  dans  l'intestin  grêle,  au  fond 
des  glandes,  des  cellules  de  Panetli  remplies  de  sécrétion,  mais  en  moins 
grand  nombre  et  moins  constantes  que  dans  l'intestin  grêle.  Dans  les 
parties  du  trr.)S  intestin,  voisines  de  l'intestin  grêle,  on  les  voyait  en  plus 
grand  nombre.  Dans  le  côlon  descendant  elles  étaient  assez  constantes; 
dans  le  rectum  et  l'anse  sigmoïde  on  ne  voyait  presque  que  des  cellules 
caliciformes,  mais  pas  de  cellules  de  Paneth. 

Les  glandes  de  Lieberkùlm  sont  de  vraies  glandes  et  non  des  cryptes. 
Le>;  bactéries  intestinales  n'y  pénètrent  pas  normalement,  (^e  sont  des 
glan.les  en  tube  comme  les  glandes  de  l'estomac.  Il  y  a  deux  espèces  de 
glandes  de  Lieberkiïhn,  Tune  sécrétant,  outre  le  mucus,  un  ferment 
intestinal  particulier,  l'autre  seulemjnl  du  mucu^.  Le<  glandes  séreuses 
sont  répandue-^  dans  tout  Tinleslin  grêle. 
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Zur  pathologischen  Anatomie  der  Poliomyelitis  anterior  acata  in!  antam 

(Sur  ranatornie  palhulo^^ique  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de 
l'enfance),    par  le   D*"  Ernst  PRAETonrus  iJahrh.    f.   Kinder heilk,^    1903). 

On  pourrait  admettre  que  dans  les  trois  cas  |)ubliés  ici  il  s'agissait  de 
reliquats  d'une  myélile  vasculaire  atteignant  le  domaine  des  cornes 
antérieures.  Dans  un  cas  plus  récent  la  vascularité  portait  aussi  sur  les 
vaisseaux  de  la  scissure  antérieure  et  de  la  pie-mère,  et  les  lésions 
étaient  toujours  surtout  marquées  au  niveau  d'une  artère  centrale  ou  de 
grosses  branches.  L'atteinte  des  colonnes  de  Clarke,  et  l'extension  à  la 
base  de  la  corne  antérieure  indiquaient  l'origine  vasculaire  du  processus. 

Ces  cas  montraient,  ce  qu'on  a  souvent  remarqué,  que  les  lésions  sont 
souvent  bien  plus  étendues  que  les  phénomènes  cliniques  n'auraient  pu 
le  faire  croire. 

Polymyositis  im  Kindesalter  (Polymyosite  dans  l'enfance),  par  le 
D*"  Arthcr  Schuller  (Jahrb.  f,  Kinderheilk.y  1903). 

On  peut  ainsi  résumer  l'histoire  morbide  observée  :  chez  un  enfant  de 
sept  ans  auparavant  bien  portant,  survient  à  la  fin  d'une  coqueluche  une 
alfection  fébrile,  dyspeptique,  avec  un  exanthème  fugace.  Au.  bout  de 
quatre  jours  ces  symptômes  rétrocèdent.  Par  contre  se  développe  avec 
gonflement  des  paupières  une  induration  limitée,  douloureuse  des  mus- 
cles de  la  face  et  de  la  nuque.  Le  sensorium  reste  libre,  l'état  général 
bon.  La  raideur  s'étend  peu  à  peu  aux  muscles  du  thorax,  de  l'abdomen, 
du  dos,  puis  aux  muscles  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Au  moment  de  l'acmé  de  la  maladie,  surviennent  des  accès  douloureux, 
douleurs  surtout  violentes  au  front  et  aux  deux  épaules.  Au  bout  de  trois 
semaines,  la  maladie  rétrocède,  peu  à  peu  dimmuent  les  contractures,  et 
au  bout  de  huit  autres  semaines  l'enfant  est  entièrement  guéri. 

Après  avoir  longuement  discuté  le  diagnostic  et  passé  en  revue  les 
diverses  espèces  de  myosites,  l'auteur  se  rattache  dans  ce  cas  à  l'idée 
d'une  panmyosUe.  Les  diverses  modalités  de  la  réaction  électrique  étaient 
paresseuses  et  lentes.  11  semble  à  l'auteur  que  la  lenteur  des  contractions 
dans  la  faradisation  directe  est  un  signe  qui  n'est  pas  dénué  de  valeur  et 
qui  plaide  plutôt  pour  la  nature  purement  myogène  des  contractures. 

Ueber  Agglutination  bai  Scbarlach  (Sur  l'agglutination  dans  la  scarla- 
tine), par  les  D"  IlvsENOopFet  Salge  [Jahrb,  f.  Kinlerheilk.y  1903}. 

Les  rechiirches  des  auteurs  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

Les  streptocoques  de  la  scarlatine  sont  agglutinés  par  le  sérum  des 
scarlatineux;  cette  propriété  du  sérum  de  ces  malades  disparait  vers  la 
fin  de  la  convalescence;  la  plupart  des  autres  esp.Ves  de  stre|>tocoques, 
au  contraire,  ne  sont  pas  influencées  par  le  sérum  des  scarlatineux  ;  enfin 
le  sérum  d'individus  sains  ou  d'individus  atteints  d'autres  atfections 
streptococciques  n'agglutine  pas  ces  streptococjues. 

L?s  difîérents  sérums  thérapeutiques  de  cette  maladie,  celui  d'Aronson, 
Menzer,  Moser,  agglutinaient  le  streptocoque  scarlatineux,  ce  dernier  sans 
besoin  du  passage  par  les  animaux. 

Ces  recherches  concluent  à  refuser  aux  streptoco(jues  de  la  scarlatine 
le  nMe  d'agents  pathogènes,  mais  il  faut  cependant  reconnaître  que  les 
strei)t  »co(iues  s:)nt  en  relation  biologique  directe  avec  l'organisme  des 
scarlatineux. 

De  la  dermatite  polymorphe  douloarease  chez  l'enfant,  par  MM .  P.  Mev- 
NET  et  Pkiu'  (Ann.  de  derin.  et  syph.,  déc.  1903). 
F^a  dermitite  herpétiforme  de  Dûhring  est  rare  chez  l'enfant;  en  voici 
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un  cas  recueilli  dans  le  service  de  M.  Weill,  à  Lyon,  il  s  agit  d'une  fille 
d(î  huit  ans  entrée  à  riiùpilal  le  16  mai  1902.  Père  mort  phtisique  il  y  a 
trois  ans;  mère  saine.  Nourrie  au  sein  parla  mère,  Tenfant  n'a  marché 
qu'à  quatre  ans.  Donc  rachitisme,  puis  toux  fréquente,  lientérie.  Depuis 
quatre  mois,  amaigrissement.  Le  13  novembre,  crise  convulsive. 

Enfant  chétive,  pâle,  polyadénopathie,  chapelet  costal,  rate  grosse, 
ventre  météorisé.  Matité  et  craquements  au  poumon  droit.  Le  19  novembre 
l'examen  radioscopique  montre  une  ombre  au  sommet  droit,  une  autre 
près  de  la  colonne  vertébrale  (ganglions).  Kn  juin  1903,  tuberculose 
pulmonaire  bilatérale.  La  dermatose  remonterait  au  mois  de  mars  1902  : 
poussée  vésiculeuse  à  la  tète  et  au  cou  pendant  un  mois  ;  rechute  deux  ou 
trois  mois  plus  tard.  Actuellement  papules  surmontées  de  vésicules^ 
croiUea;  prédominance  aux  genoux,  à  la  face  interne  des  bras  et  avant- 
bras.  Plusieurs  poussées  pendant  quelques  semaines,  alternatives  d'aggra- 
vation et  d'amélioration.  En  mars  1903,  l'éruption  s'étend  au  tronc  et  au 
ventre.  Sur  la  cuisse  gauche,  en  dehoi*s,  formation  de  vésicules,  vésico- 
pustulcs,  pustules  disséminées  ou  groupées;  croûtes  reposant  sur  une 
surface  érythémateuse,  vésicules  à  la  cuisse  et  à  la  jambe  droite, 
pustules  sur  la  face  doi'sale  et  la  face  palmaire  de  la  main  gauche  ;  œdème 
et  gonflement  inflammatoire  de  la  première  phalange  de  l'index  droit. 
Gros  ganglions  inguinaux. 

En  avril  1903,  lésions  presque  généralisées,  face  respectée;  prédomi- 
nance sur  les  membres;  polymorphisme  très  marqué  :  érythèmes, 
vésicules,  vésico-puslules,  pustules,  bulles,  macules,  croûtes  ;  groupement 
par  places.  Prurit  peu  accusé,  douleui'S  quand  les  lésions  sont  exposées  à 
l'air,  apaisement  quand  u»  pansement  les  recouvre. 

Le  9  avril,  nouvelle  poussée  sur  les  deux  bras,  poussée  huileuse  sur  la 
main  droite;  le  11  avril,  toutes  les  bulles  et  vésicules  sont  purulentes. 
Autour  du  poignet,  bracelet  purulent  d'odeur  infecte.  Tout  le  bras  droit 
est  le  siège  d'un  érythème  rosé  sur  lequel  on  voit  des  boucjuets  de 
vésico-pustules.  Le  4  mai,  amélioration  progressive.  En  juin  et  juillet, 
pas  de  nouvelles  poussées.  Mort  de  granulie  en  septembre,  sans  récidive 
de  la  dermatose. 

L'analyse  du  sang  a  montré  la  présence  d'éosinophilcs  ;  le  liquide  des 
bulles  en  contenait  aussi.  Les  auteurs  passent  en  revue  20  observations 
analogues  chez  l'enfant  et  résument  l'histoire  de  la  dermalite  herpéUforme 
infantile. 

Dermatite  huileuse  congénitale  à  kystes  épidermiques,  par  MM.  Baij.er 
et  Im)1'qi'et  [Ànn.  de  dermat,  et  syph.,  mars  1904). 

Fille  de  vingt  et  un  mois  présentant  une  éruption  huileuse  généralisée, 
qui  se  serait  montrée  dans  les  premières  semaines  de  la  vie;  à  quelle  date 
exactement,  on  ne  le  sait  pas,  l'enfant  étant  en  nourrice.  Les  poussées 
huileuses  se  succèdent  à  des  intervalles  d'une  quinzaine  de  jours.  Il 
pxisle  actuellement  des  bulles  et  des  kystes  épidermiques.  Les  bulles  ont 
commencé  aux  coudes,  puis  se  sont  généralisées.  Il  y  en  a  quelques-unes 
sur  le  tronc  et  la  faci;,  mais  surtout  aux  membres.  Leur  apparition  est 
souvent  précédée  de  démangeaisons.  Les  bulles  contiennent  un  liquide 
citrin,  quelques-unes  un  liquide  légèrement  hémorragique.  L'examen 
cylologique  montre  des  polynucléaires  et  mononucléaires  sans  éosino- 
philes.  Quelques  bulles  ont  le  volume  d'un  pois,  d'autres  atteignent  celui 
d'une  demi-noix.  Pas  d'auréole  inflammatoire  ;  après  rupture,  formation 
d'une  croûtelle  laissant  ensuite  une  surface  muge.  Il  y  a  des  bulles  sur  la 
muqueuse  buccale. 

A  cùtéde  celte  éruption  huileuse,  il  existe  des  groupes  de  petits  nodules 
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hlancs,  durs,  rappelanile  Tnilium,  du  volume  d'une  tète  dVpinple.  On  les 
voit  surtout  aux  mains  et  aux  pieds,  pas  à  la  face  palmaire.  Ces  kystes 
épidermiques  ne  sont  pas  prurigineux.  Enfîn  on  note  des  troubles  dystro- 
phiques  des  ongles  (strialion,  épaississement). 

Sur  trois  enfants,  le  premier  aurait  présenté  une  éruption  analogue  et 
serait  mort  à  quatre  mois.  Le  second  est  la  malade  actuelle.  Le  troisième, 
Agé  de  deux  mois,  est  en  nourrice  et  n'a  rien. 

Les  traumatismes,  mômes  légers,  semblent  provoquer  les  bulles,  d'où 
la  prédominance  aux  mains,  aux  pieds,  aux  coudes. 

M.  tlallopeau  a  décrit  des  cas  analogues  sous  le  nom  de  forme  dystro- 
phique  de  la  dermatose  huileuse  héréditaire  et  traumatique,  et  M.  Brocq 
sous  le  nom  de  pemphigus  successif  à  kystes  épidermiques. 

Ëpidermolyse  bulleuse  congénitale,  par  MM.  Hallopeau  et  Sée  [Ànn.  de 
âerm.  et  syph.,  avril  1904). 

Gan;on  né  le  25  décembre  4903  de  parents  sains.  Vers  l'âge  de  trois 
semaines,  apparition  aux  mains, puis  à  la  face,  de  deux  ordres  d'éléments  : 
1°  bulles  claires  arrondies,  atteignant  ou  dépassant  la  largeur  d'une  lentille; 
2^  petits  éléments  gros  comme  des  tètes  d  épingle,  blancs  comme  des 
grains  de  milium  ;  ils  peuvent  confluer  en  placards  polycycliques  ;  ils  ne 
donnent  pas  de  liquide  quand  on  les  perce.  L'éruption  respecte  la  paume 
des  mains.  Des  éléments  bulleux  se  voient  sur  les  doigts  de  pieds,  moins 
nets  et  en  petit  nombre.  Sur  le  tronc,  il  n'y  a  que  de  très  petites  papules 
miliaires  ressemblant  à  du  prurigo.  A  la  face,  et  plus  exactement  sur  les 
joues  et  le  menton,  surtout  à  gaucho,  existent  do  petits  éléments  gros 
comme  une  tète  d'épingle,  presque  acuminés;  vésiculeux,  clairs,  à  base 
légèrement  rosée. 

Les  petits  éléments  blanchâtres  représentent  des  kystes  épidermiques. 
En  exerçant  dans  la  région  du  coude  une  forte  traction  sur  l'épiderme, 
on  voit  celui-ci  se  rompre  et  se  détacher.  Le  terme  pemphigus  serait 
impropre  :  il  s'agit  d'une  malformation  congénitale  de  l'épiderme  que 
traduit  le  signe  de  Nikolski  (rupture  par  traction  de  l'épiderme). 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Contribution  à  Fétuda  des  modifications  sanguines  chez  l'enfant  diph- 
térique traité  par  le  sérum  antidiphtérique,  par  le  D^  A.  Paris  {Thèse  de 
Paris,  3  juin  1903;  160  pages). 

D'après  32  observations  très  complètement  étudiées,  l'auteur  a  pu  cons- 
tater que  la  diphtérie  déterminait,  chez  l'enfant,  une  hyperleucocytose 
variable,  sans  aucun  rapport  avec  la  gravité  de  l'affection,  avec  accrois- 
sement du  chiffre  relatif  des  polynucléaires  ordinaires. 

A  la  suite  des  injections  de  sérum,  il  so  produit  des  modifications  de  la 
leucocytose.  Dans  les  cas  bénins  ou  de  moyenne  gravité,  à  la  suite  d'une 
dose  moyenne  de  sérum,  on  observe,  dès  la  première  demi-heure,  une 
diminution  du  chiffre  des  leucocytes,  qui  s'accentue  dans  les  heui'es 
suivantes.  Dans  les  cas  graves  nécessitant  une  dose  plus  élevée,  le  chiffre 
des  leucocytes  reste  stationnai re  ou  peut  même  augmenter. 

Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  dans  les  cas  moyens  ou  bénins  et  dans 
la  plupart  des  cas  graves,  il  existe  une  hypoleucocytose  très  appréciable. 
Une  deuxième  injection  diminue  ou  laisse  stati on naire  le  chiffre  de  la  leu- 
cocytose dans  les  heures  qui  suivent.  Dans  les  cas  graves,  la  diminution 
peut  ne  se  manifester  qu'au  bout  de  quarante-huit  heures.  Au  moment  de 
la  convalescence,  en  général,  la  leucocytose  est  normale.  La  persistance 
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OU  l'exag<Talion  de  l'hyperloucocytose  à  cette  période  est  en  rapport  avec 
une  coinplicalion  (adénopalhie,  développement  de  la  tuberculose). 

Presque  dans  tous  les  cas,  et  quelle  que  soit  la  gravité,  une  demi-heure 
à  doux  heures  après  l'injection,  il  y  a  augmentation  notable,  beaucoup 
phis  rarement  état  stationnai re  ou  diminution  minime  du  chiffre  des 
polynucléaires  neutrophiles.  Trois  à  six  heures  après  l'injection,  le  chiffre 
relatif  des  polynucléaires  neutrophiles  tend  à  diminuer  dans  la  majorité 
des  cas;  celle  tendance  ne  fait  que  s'accentuer  au  bout  de  vingt-quatre 
heures.  Dans  les  cas  graves,  après  une  très  forte  dose  de  sérum,  le  chiffre 
des  polynucléaires  neutrophiles  ne  commence  à  diminuer  qu'au  bout  de 
quarante-huit  heures. 

Au  cours  de  la  convalescence,  le  chiffre  relatif  des  polynucléaires  est 
normal  ;  assez  souvent,  il  existe  de  la  mononucléose  (40  et  45  p.  100),  par- 
fois très  accentuée  (70  p.  100),  ce  qui  doit  faire  suspecter  la  tuberculose, 
surtout  si  elle  coïncide  avec  l'hyperleucocytose. 

(ihez  l'enfant  non  traité,  la  diphtérie  diminue  le  nombre  des  globules 
rouges.  Dans  les  cas  bénins  ou  moyens,  avec  une  dose  modérée  de 
sérum,  on  note,  durant  les  premières  heures,  une  légère  hypoglobulie  ; 
au  bout  de  vingt-quatre  heures,  un  chiffre  de  globules  rouges  égal  ou 
supérieur  au  chiffre  primitif;  au  moment  de  la  convalescence,  une  hyper- 
globulie  légère.  Dans  les  diphléries  graves,  ayant  nécessité  une  forte  dose 
de  sérum,  le  chiffre  des  globules  rouges,  d'abord  stationnaire  ou  un  peu 
augmenté,  tend  à  diminuer  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  Au  moment 
de  la  convalescence,  il  y  a  hypoglobulie. 

Expériences  confirmatives  chez  les  lapins. 

Les  accidents  du  séram  antidiphtérique,  leur  innocuité,  par  le  D"^  G. 
CoLDEFY  {Tfièse  de  Paris,  15  juillet  1903  ;  164  pages). 

('elle  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  contient  81  observations  prises  à 
rh(^pital  des  Enfants-Malades.  Elle  permet  d'apprécier  d'une  façon  exacte 
les  accidentii  du  sérum,  en  dehoi^s  de  la  diphtérie  ;  car  les  enfants  injectés 
n'avaient  pas  la  diphtérie  (Pavillon  delà  rougeole  de  ThApitaldes  Enfants). 

Les  accidents  sériques  sont  relativement  fréquents  (15  à  20  p.  100). 

Ils  sont  toujours  bénins  et  éphémères.  Us  consistent  en  :  éruptions  variées, 
ascensions  de  température,  albuminuries  légères  et  fugaces,  douleui*s 
articulaires  ou  mu.sculaires,  plus  rarement  angines  avec  ou  sans  adéno- 
pathie,  diarrhée,  exceptionnellement  vulvite,  bouffissure  des  paupières, 
abcès,  exaltation  passagère  des  mouvements  dans  la  chorée. 

Ces  manifestations  s'associent  parfois  entre  elles,  mais  le  syndrome 
ainsi  constitué  n'a  ni  gravité,  ni  durée. 

Les  éru|)tions,  accident  le  plus  fréquent  (70,  37  p.  100),  sont  d'ordinaire 
accompagnées  de  fièvre  et  comprises  dans  laquinzaine  qui  suit  l'injection. 
Elles  peuvent  être,  par  ordre  de  fréquence,  urticariennes,  morbilliformes, 
scarlati  ni  formes,  polymorphes,  peut-être  purpuriques.  Les  exanthèmes 
scarlatiniformes  et  morbilliformes  causent  parfois  des  erreui^s  de  dia- 
gnostic. 

Chez  certains  tuberculeux,  le  sérum  entraine  parfois  des  réactions 
fébriles  intenses  et  tenaces.  Pas  d'albuminuries  graves  imputables  au 
sérum.  Injecté  assez  tôt,  il  prévient  l'albuminurie  diphtérique,  il  est 
sans  action  sur  une  lésion  rénale  préexistante.  Les  arthralgies,  quoique 
sans  gravité,  sont  très  pénibles,  et  il  faut  les  calmer. 

Les  abcès  sont  rares  et  dus  à  une  faute  de  technique.  Les  accidents 
graves  ou  mortels  ont  été  imputés  sans  aucune  preuve  au  sérum. 

Le  sérum  antidiphtérique  est  le  remède  spécifique  de  la  diphtérie;  il 
n'est  impuissant  que  lorsqu'on  l'emploie  trop  tard. 
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Il  y  a  indication  absolue  d'injecter  le  sérum  au  plus  tôt  et  à  bonne  dose 
dans  tous  les  cas  de  diphtérie  ctrlaine  ou  même  probable  et  sans  attendre  le 
résultat  de  l'examen  bactériologique. 

Le  sérum  doit  être  employé  à  litre  prophylactique  quand  la  conta^non 
est  à  redouter  dans  les  hôpitaux,  écoles,  familles.  Son  pouvoir  préveulif 
est  réel,  et  particulièrement  dans  la  rou^reolo.  (iomme  Timmunilé  est 
peu  durable  (trois  à  quatre  semaines),  on  peut  renouveler  l'injection 
quand  les  dangers  de  contagion  persistent. 

Le  succès,  en  cas  de  diphtérie,  dépend  de  la  précocité  de  l'injection. 
Mieux  vaut  faire  beaucoup  d'injections  inutiles  que  d'exposer  un  seul 
malade  aux  dangers  du  retard. 

Comme  on  le  voit,  cette  thèse  est  un  plaidoyer  très  dr>cumenté  et  très 
convaincant  en  faveur  de  la  sérothérapie. 

Des  éruptions  qui  snmennent  an  cours  de  la  diphtérie  traitée  par  le 
séram  de  Roux,  par  le  D''  L.-Cii.  (iautsis  (Thèse  de  Paris,  12  mars  1903; 
150  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Marfan,  repose  sur  36  observations.  Elle 
montre  que  les  éruptions  sériques,  au  cours  de  la  diphtérie,  s'observent 
14  fois  sur  100.  Par  ordre  de  fréquence,  on  note  l'urlic^iire,  l'érythème 
marginé  aberrant,  l'érythème  scarlatiniforme,  les  érythèmes  polymorphes, 
l'érythème  morbilliforme,  le  purpura,  la  miliaire,  etc. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  l'auteur  croit  pouvoir  distinguer  trois 
classes  :  l'*  Érythèmes  toxiques,  dus  au  sérum  et  afFectant  surtout  le  type 
urticarien  ou  son  dérivé,  l'érythème  marginé  aberrant  ;  2**  Erythèmes 
infectieux  qui  seraient  dus  à  la  présence  dans  l'or^ganisme  du  microbe  de 
MM.  Deguy  et  Legros,  le  diplococcus  AernopAt/ws  (érythèmes  scarlati  ni  formes, 
scarlatinoïdes  séro-diphtériques)  ;  3'  Èi'ythèmes  mixtes,  relevantà  la  fois  de 
l'action  du  sérum  et  de  l'action  du  diplocoque  (exanthème  complexe, 
polymorphe,  mélange  d'urticaire  et  de  scarlatinoîde). 

Le  diagnostic  dilFérentiel  est  souvent  fort  embarrassant  dans  les  cas 
d'érythème  scarlatiniforme  ou  morbilliforme. 

L'ap[)arition  des  érythèmes,  au  cours  de  la  diphtérie,  n'aggrave  pas  le 
pronostic  ;  elle  serait  peut-être  de  bon  augure. 

'    Le  traitement  n'offre  rien  de  saillant.  Kn  cas  d'érythème  scarlatiniforme, 
il  est  prudent  d'isoler  les  malades. 

La  production  des  éruptions  consécutives  aux  injections  de  sérum 
antidiphtérique  ne  contre-indique  pas  l'emploi  de  ce  remède.  11  faut 
même  savoir  que  les  injections  précoces  sont  capables  de  prévenir  le 
développement  et  les  effets  du  diplococcus  hemophilus  de  MM.  Deguy  et 
Legros. 

Dnstridor  laryngé  congénital  ou  comage  yestibnlaire  congénital,  par 
le  D»-  P.  Mathieu  (Thèse  de  Sancy,  1903;  80  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Ilaushalter,  est  enrichie  d'une  planche 
hoi's  texte  et  contient  8  observations.  M.  Mathieu  s'appli(iue  à  distinguer 
le  stridor  laryngé  congénital  proprement  dit  des  diverses  respirations 
slridoreuses.  La  définition  qu'il  en  donne  est  la  suivante  :  bruit  respira- 
toire sonore  et  continu,  plus  marqué  à  l'inspiration,  habituellement  sans 
dyspnée  concomitante,  qui  apparaît  à  la  naissance  ou  peu  après  et  dispamit 
spontanément.  Cette  affection  serait  due  à  une  malformation  du  vestibule 
laryngé,  que  la  planche  annexée  à  cette  thèse  met  bien  en  relief. 

Le  stridor  laryngé  congénital  serait  donc  une  maladie  spéciale,  et  non 
un  syndrome  banal.  11  est  souvent  méconnu,  sans  présenter  une  grande 
fréquence.  Il  est  caractérisé  par  un  bruit  de  cornage  inspiratoire,  sans 
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troubles  de  la  voix,  sans  tirage  ni  asphyxie.  Le  bruit  comparé  à  celui  que 
fait  une  poule  se  produit  au  niveau  du  larynx.  11  serait  dû  à  une  niallor- 
mationdu  vestibule  laryngé.  On  trouve  plusicui^  degrés,  depuis  le  simple 
enroulement  de  Tépiglotte  jusqu'au  rapprochement  complet  des  œplis 
aryténo-épiglottiques.  La  maladie  s'atténue  peu  à  peu  et  disparait  avec 
la  croissance.  Donc  pronostic  bénin. 

Caractères  et  élevage  des  prématarés,  par  le  D''  François  {Thèse  de  Paris, 
28  mai  1903;  116  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Budin,  contient  23  observations  et 
14  graphiques.  Elle  étudie  un  chapitre  très  intéressant  de  la  puériculture. 
En  effet,  les  enfants  nés  avant  terme  sont  relativement  nombreux. 
Quoique  d'un  poids  très  faible  et  d'une  vitalité  restreinte,  quand  ils  sont 
issus  de  parents  sains,  ils  peuvent  s'élever  grAce  aux  soins  minutieux 
que  M.  Budin  a  formulés  dans  son  beau  livre  sur  le  noun^isson.  Il  faut  leur 
éviter  :  le  froid,  et  on  y  arrive  par  la  couveuse  ;  les  troubles  digestifs,  en 
réglant  leur  alimentation  ;  les  maladies  infectieuses,  en  les  isolant. 

Grâce  à  ces  précautions,  83  p.  100  des  débiles  sortent  en  bon  état  de 
l'hôpital,  s'accroissent  aussi  bien  que  des  enfants  à  terme,  sans  former, 
comme  on  l'a  dit,  une  classe  de  dégénérés  ou  d'idiots. 

Ces  conclusions  sont  consolantes,  et  elles  légitiment  l'accouchement 
provoqué  dans  les  cas  de  rétrécissement  du  bassin  ne  permettant  pas  le 
passage  de  la  tète  d'un  fœtus  à  terme.  En  pareil  cas,  on  peut  même 
obtenir  des  enfants  pesant  plus  de  2500  grammes  et  par  suite  n'étant 
pas  débiles. 

LIVRES 

La  nutrition  dans  ses  rapports  avec  rimmunité,  par  le  D'  C.  Levaditi 
(1  vol.  de  202  pages  de  V Encyclopédie  Léauié.  Paris,  1904.  Masson 
et  C^%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.50). 

L'auteur  montre  qu'il  existe  une  étroite  relation  entre  l'immunité  et  la 
nutrition;  l'immunité  n'est,  en  dernière  analyse,  qu'un  acte  nutritif,  il 
étudie  ensuite  les  lois  générales  qui  président  à  la  formation  des  anti- 
corps :  corps  immunisants  solubles  et  leurs  anticorps,  corps  immunisants 
solides  et  leurs  anticorps.  11  expose  l'élaboration  de  la  matière  assimilable 
par  le  proloplasma  vivant  et  la  régénération  de  la  matière  vivante.  Cet 
ouvrage  est  une  contribution  de  haute  science,  écrite  par  un  homme 
déjà  connu  par  ses  travaux  antérieurs,  lauréat  de  l'Institut  de  France,  et 
actuellement  chef  de  laboratoire  de  bactériologie  et  d'anatomie  patholo- 
giq  e  de  l'hôpital  Brancovano,  à  Bucarest.  M.  Levaditi  était  donc  qua- 
lifié pour  écrire  un  pareil  livre. 

Les  enfants  anormaux  an  point  de  vue  mental,  par  leD'  G.-Ë.  Siiuttle- 
woRTH  (1  vol.  de  172  pages,  2*  édition,  traduite  par  le  D""  Ley.  Bruxelles, 
1904.  J.  Lebègue  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Après  un  coup  d'oeil  historique  sur  l'œuvre  de  Séguin  et  les  institutions 
qui  s'en  sont  inspirées,  l'auteur  définit  le  terme  arriére  {feeble-minded) 
et  étudie  TéducAlion  élémentaire  des  enfants  arriérés  et  épileptiques,  prin- 
cipalement en  Angleterre.  Dans  un  autre  chapitre,  il  étudie  la  classifica- 
tion pathologique  des  diverses  formes  de  défectuosité  mentale  :  micro- 
céphalie,  défauts  du  corps  calleux  et  atrophies  partielles,  hydrocéphalie 
congénitale,  idiotie  mongolienne,  scrofule,  paralysies  congénitales, 
crétinisme,  hérédité  névropalhique.  Parmi  les  cas  non-congénitaux,   il 
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faut  faire  une  place  aux  Irauinalismes  et  aux  maladies  aiguës,  aux 
frayeurs  et  aux  intoxications.  Dans  une  autre  catégorie  se  rangent  les 
éclamptiques,  les  épileptiques,  les  syphililiques. 

Après  une  étude  succincte  sur  letiologie,  le  diagnostic  et  le  pronostic, 
l'auteur  s'étend  beaucoup  sur  le  traileuient.  Plusieurs  planches  lioi*s 
texte  et  de  nombreuses  figures  dans  le  texle  enrichissent  ce  livre,  qui 
est  à  la  fois  élémentaire,  pratique' et  scientifique. 

L'entéro-colite  maco-membranease,  par  le  D'  Froussard  (1  vol.  de 
104  pages.  Paris,  1904.  A.  Maloine,  éditeui*.  Prix  :  2  francsi. 

Dans  ce  petit  livre,  très  intéressant  et  très  pratique,  le  D""  Froussard, 
ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris  et  médecin  consultant  à  Plombières, 
s'efforce  d'abord  de  définir  l'entéio-colite  muco-membraneuse.  C'est  une 
affection  chroni(iue  de  l'intestin,  plus  particulièrement  du  côlon,  à 
marche  continue  ou  rémittente,  survenant  chez  les  neuro-arthriliriues  à 
la  suite  d'une  excitation  des  différents  centres  nerveux  intestinaux,  ne 
relevant  d'aucune  lésion  anatomo-pathologique  spécifique  ou  primitive, 
caractérisée  cliniquement  par  le  trépied  symptomatique  essentiel  suivant  : 
constipation  avec  ou  sans  débâcle  diarrhéique,  douleurs  revenant  parfois 
sous  forme  de  paroxysmes,  rejet  par  Fanus  de  mucus  plus  ou  moins 
concret  prenant  souvent  Faspect  pseudo-membraneux. 

L'entéro-colite  muco-membraneuse  des  jeunes  enfants  se  caractérise 
par  la  violence  particulière  des  symptômes  infectieux  qui  accompagnent 
les  crises  paroxystiques.  Dans  la  seconde  enfance,  lasymptomalologiese 
rapproche  de  celle  de  Fadulte. 

L'appendicite  est  une  complication  de  Fentéri te  muco-membraneuse. 

M.  Froussard  insiste  beaucoup  sur  le  traitement  :  hygiène  générale  et 
alimentaire,  hydrothérapie,  massage,  électricité,  cures  hydrominérales. 

Des  Kindes  Ernâhrang,  Ernâhrnngstôrangen  and  Ernâhrangstherapie 
(Alimentation,  troubles  alimentaires  et  hygiène  alimentaire  de  l'enfant), 
par  MM.  Ad.  (izERMv  et  A.  Keller  (1  vol.  de  160  pages,  Leipzig  und 
Wïew,  1904.  Fr.  Deuticke,  éditeur.  Prix  :  M.  4,50). 

Ce  livre  est  le  cinquième  fascicule  d'un  grand  ouvrage  publié  par  le 
directeur  de  la  clinique  infantile  de  Breslau  et  son  assistant.  11  traite 
longuement  de  la  stérilisation  du  lait,  des  coupages,  du  lait  pur,  etc.  Puis 
il  aborde  l'étude  intéressante  du  développement  de  Fenfant  et  de  son 
accroissement  en  poids,  avec  courbes  nombreuses  dans  le  texte.  Le 
régime  de  Fenfant  sain  dans  la  première  année,  les  échanges  nutritifs  de 
la  première  enfance,  le  développement  à  partir  de  cette  époque  jusqu'à 
la  puberté  (poids  et  taille)  sont  enfin  exposés  avec  toute  la  rigueur  scien- 
tifique que  comporte  la  question.  En  somme,  cette  partie  du  grand 
ouvrage  de  MM.  (izerny  et  Keller  est  à  la  hauteur  des  précédents  et 
mérite  les  éloges  que  nous  lui  adressons. 
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Congrès  d'hygiàne  sociale.  —  Au  premier  Congrès  national  d'hygiène 
sociale,  qui  aura  lieu  à  Arras  du  17  au  21  juillet  1904,  la  puériculture  tiendra 
une  large  place.  On  discutera,  dans  les  séances  du  20  juillet,  les  questions 
suivantes  :  Surveillance  du  lait^  organisation  des  gouttes  de  lait  et  consulta- 
tions de  nouiTtssonSj  accord  entre  les  associations  mutualistes  et  les  œuvres  de 
pi'otection  de  la  mère  ou  de  la  première  enfance.  Le  Congrès  sera  présidé  par 
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M.  (^asimir-Périer.  Orateurs  inscrits:  M.  Bordas,  Le  lait  et  ses  falsi/ications; 
M.  MoNTSARRAT,  La  pToductioTi  industrielle  du  lait  destiné  à  Valimentation 
des  enfants;  M.  Bonn,  Les  expertises  judiciaires  relatives  an  lait  ;  M.  Ausset, 
L'organisation  des  consultations  de  nourrissons  et  gouttes  de  lait  et  les  résul- 
tats obtenus  dans  la  région  du  Nord;  M.  Foubert,  La  mutualité  maternelle  et 
son  organisation  pratique. 

Les  inscriptions  et  cotisations  (20  francs)  doivent  ùtre  adressées  au  secré- 
taire du  CiOngrès,  M.  Woehrel,  Institut  Pasteur,  à  Lille. 

Université  de  Sienne.  —  Le  D"*  E.  Gagnoni,  privat-docent  de  pédiatrie 
à  l'Institut  supérieur  de  Florence,  passe  à  TUniversité  de  Sienne. 

Congrès  italien  de  l'allaitement.  —  Le  troisième  Congrès  italien  d'hy- 
giène de  rallaitement  a  eu  lieu  à  Messine,  du  7  au  13  juin  1904. 

Académie  virgilienne  de  Mantone.  —  L'Académie  royale  virgilienne  de 
Mantoue  a  mis  au  concours  pour  le  prix  Giacomelli  (600  lires)  la  question 
suivante  :  Prophylaxie  des  maladies  des  enfants  par  rapport  à  l'assistance 
publique  infantile^  en  tenant  compte  spécialement  des  conditions  de  la  ville  et 
de  la  province  de  Mantoue,  Les  mémoires  devront  être  envoyés  au  plus  tard 
le  31  mars  1905. 

Réunion  des  pédiatres  du  Sad-Ouest  Allemand  et  de  la  Suisse.  —  Le 

12  juin  1904,  se  sont  réunis  à  Heidelberg,  sous  la  présidence  du  professeur 
D""  0.  ViERORDT,  les  médecins  d  enfants  de  TAllemagne  sud-occidentale  et 
de  la  Suisse  allemande.  Voici  les  principales  communications  faites  dans 
cette  intéressante  session: 

!<>  0.  ViERORDT  (Heidelberg),  L'union  de  l'hôpital  de  nourrissons,  de  la  con- 
sultation de  nourrissons  et  de  la  goutte  de  lait  comme  la  meilleure  forme  de 
l'assistance  médicale  et  sociale  des  nounnssons.  Cette  communication  a  été 
suivie  d'une  visite  à  rhùpital  de  nourrissons  et  à  la  goutte  de  lait  [Afilch- 
kiiche)  de  Luisenheilanstall  d'Heidelberg;  2°  Q\riEN-BRACH  (Francfort),  Ré- 
frigération du  lait]  3°  Hagenbach-Burckardt  (Bâle),  Musculature  dans  le 
rachitisme;  4°  Von  Rosthorn  (Heidelberg),  Épidémie  d'entérite  chez  les  nou- 
veau-nés;^^ Ibrahim  (Heidelberg),  A.  Présentation  de  cas  guéris  de  sténose 
py  torique  congénitale  et  de  préparations  anatomiques;  B.  Diplégies  cérébrales; 
6°  Von  Metteniieimer  (Francfort),  Polypes  du  rectum;  7°  0.  Vierordt  (Hei- 
delberg), Gt/rnsonoM  amélioration  de  la  bronchectasie  par  la  résection  costale; 
8*»  ÏOBLER  (Heidelberg),  Sur  la  phosphaturie  ;  9°  Hoffmann  (Heidelberg  , 
A.  Cirrhose  du  foie;  ^.Radiographies;  10«  Lucenbuhl  (Wiesbaden),  Uydro- 
néphrose  congénitale. 

Congrès  national  des  colonies  de  yacances.  —  Les  17  et  18  juin  1904  a 
eu  lieu,  à  Saint-Étionne,  le  premier  Congrès  national  des  colonies  de 
vacances,  sous  la  présidence  d'honneur  de  M.  Casimir-Périer,  et  la  pré- 
sidence effective  de  M.  Monod;  de  M.  Fr.  Mascle,  préfet  de  la  Loire,  et  de 
M.  Ledin,  maire  de  Saint-Étienne. 

Le  Géi*ant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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LES  TUMEURS  MALIGNES  DE  L'AMYGDALE 
CHEZ   L'ENFANT 

Par  MH.  MOIZARD,  DEHIS  ET  RABË. 

Les  tuQicurs  maligoes  sont  rares  dans  l'enfance.  Elles  sont 
presque  toujours  viscérales,  la  localisation  sur  le  rein  étant 
la  plus  fréquente,  et  constituées  le  plus  souvent  par  du 
sarcome  ou  du  lympliadénome.  Les  autres  localisations  sont 
plus  rares,  certaines  exceptionnelles,  comme  le  sarcome  du 
vagin,  dont  M.  Le  Dentu  vient  de  publier  une  observation  des 
plus  intéressantes  dans  la  Semaine  médicale^  chez  une  petite 
fille  de  trois  ans  et  demi.  Sans  être  aussi  exceptionnel,  le 
sarcome  de  Tamj  gdale  est  assez  rarement  observé  pour  qu'il 
nous  ait  paru  utile  d'en  étudier  un  fait  que  nous  avons  pu 
suivre  jusqu'à  la  fin,  et  qui  a  évolué  en  six  mois  chez  un 
enfant  de  neuf  ans,  réalisant  cette  marche  rapide  qui  est  la 
règle  dans  les  tumeurs  malignes  de  Tenfance. 

Observation.  —  Le  20  novembre  1903,  le  jeune  D.,  âgé  de  neuf  ans, 
est  conduit  par  sa  mère  à  la  clinique  laryngologique  de  la  Faculté. 

Sa  voix  est  nasonnée,  il  prononce  difficilement  certaines  syllabes,  et 
sa  mère  déclare  qu'ayant  remarqué  cette  articulation  défectueuse  depuis 
une  dizaine  de  jours,  elle  vient  de  découvrir  dans  la  gorge  de  Tenfant, 
une  «  grosseur  de  Famygdale  gauche  ».  —  L'examen  de  la  gorge  dénote 
en  effet  une  hypertrophie  en  masse  de  la  tonsille  de  ce  côté,  d'autant  plus 
frappante  que  le  volume  de  l'autre  est  tout  à  fait  normal.  Sa  surface  est 
rouge,  très  vascularisée,  et  cette  rougeur  s'étend  à  toute  la  moitié  gauche 
du  voile  du  palais.  La  tuméfaction  est  lisse,  régulière,  sans  ulcération 
de  la  muqueuse. 

Le  toucher  donne  une  sensation  de  résistance  très  nette,  .élastique  ; 
il  ne  détermine  aucune  douleur  :  Pas  de  ganglion  au  niveau  de  la  région 
sous-maxillaire.  Une  légère  incision  est  pratiquée  au  point  culminant  de 
Tamygdale  sans  aucun  résultat,  et  l'hypothèse  d'une  tumeur  maligne  est 
aussitôt  émise. 

Arch.  de  siédbc.  des  enfants,  1904.  Vil.   —  2Î> 
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Quelques  jours  après,  l'enfant  entrait  à  l'hôpitai  des  Enfants-Malades, 
dans  le  service  de  l'un  de  nous. 

Ce  qui  nous  frappa  tout  d*abord,  ce  fut  son  apparence  d'excellente 
santé.  Le  teint  était  rose,  la  physionomie  intelligente,  exprimant  la  gaîté 
ordinaire  d'un  enfant. 

A  part  un  nasonnement  très  marqué,  et  une  très  faible  gène  de  la 
déglutition,  il  avait  toutes  les  apparences  d'une  santé  parfaite.  Le  con- 
traste n'en  était  que  plus  douloureux  avec  la  lésion  de  l'amygdale,  dont 
l'irrémédiable  gravité  s'Imposait  dès  Ife  premier  examen.. 

En  quelques  jours,  en  effet,  le  mal  avait  fait  des  progrès  sensibles. 
L'hypertrophie  de  l'amygdale  est  énorme  :  sa  face  interne  dépasse  le 
plan  de  la  luette  qui  est  refoulée  à  droite,  son  bord  inférieur  atteint  les 
replis  épiglottiques  ;  en  avant  le  pilier  antérieur  et  la  moitié  gauche  du 
voile  du  palais  bombent  vers  l'orifice  buccal. 

La  palpation,  qui,  à  ce  moment,  ne  détermine  aucune  douleur,  donne 
la  sensation  d'une  masse  ligneuse,  élastique,  à  surface  régulière.  11  n'y 
a  aucune- adénopathie  sous-maxillaire. 

Le  foie  et  la  rate  sont  normaux;   ni  au  niveau  des  aines,  ni  aux 
aisselles,  on  ne  constate  la  moindre  tuméfaction  ganglionnaire.  La  tem- 
pérature est  normale.  L'enfant,  qui  a  un  excellent  appétit,  mange  facile- 
ment les  œufs,  les  légumes  en  purée,  la  viande  finement  coupée,  le  pain 
même,  et  la  déglutition  n'est  nullement  douloureuse. 
Le  diagnostic  ne  comportait  guère  d'hésitation. 
La  marche  rapide  de  la  lésion  écartait  l'idée  de  fibrome. 
L'absence  d'adénopathie,  d'ulcération,  d'induration  parcheminée  du  tissu 
amygdalien,  éliminait  l'hypothèse  d'un  chancre  syphilitique. 

La  rénitence  du  tissu  amygdalien,  sans  fluctuation,  faisait  rejeter 
rhypothèse  d'une  gomme.  Du  reste,  l'échec  du  traitement  spécifique,  qui 
fut  cependant  institué,  fut  caractéristique. 
La  tuberculose  de  l'amygdale  est  une  lésion  toujours  ulcéreuse. 
H  s'agissait  donc  bien  d'une  tumeur  maligne  de  l'amygdale,  sarcome 
ou  lymphadénome  ;  et  comme  l'examen  du  sang,  fait  à  plusieurs 
reprises,  montra  toujours  une  formule  normale,  leucocytaire  ou  globulaire, 
nous  admîmes  qu'il  s'agissait  soit  d'un  sarcome,  soit  d'un  lymphadénome 
aleucémique  de  l'amygdale. 

Pourtant,  l'hypothèse  d'une  suppuration  profonde  ne  pouvant  pas 
être  complètement  éliminée,  un  laryngologiste  pratiqua  une  incision 
assez  profonde  de  l'amygdale  :  il  ne  s'écoula  que  du  sang.  L'effet  de 
cette  intervention  fut  déplorable.  Elle  sembla  donner  une  activité  nou- 
velle à  l'évolution  de  la  tumeur,  qui  augmenta  de  volume,  sous  nos  yeux, 
avec  une  extrême  rapidité,  refoulant  la  luette,  envahissant  tout  l'isthme, 
ne  laissant  entre  elle  et  l'amygdale  droite  qu'une  simple  fente  linéaire. 
Aussi  dès  le  30  novembre,  huit  jours  après  l'entrée  du  malade  à  l'hùpital, 
la  déglutition  devient  très  difficile. 

L'enfant  ne  peut  plus  avaler  d'aliments  solides;  seuls  les  laitages,  les 
(L»ufs,  les  purées,  sont  assez  facilement  déglutis.  Le  nasonnement 
s'accentue,  la  parole  est  presque  inintelligible,  la  respiration  devient 
bruyante  et  pénible,  et  cette  dyspnée  s'accroît  pendant  le  sommeil. 

En  quelques  jours  les  troubles  respiratoires  s'accentuent  tellement,  la 
sutrocation  est  si  menaçante,  qu'à  la  prière  de  la  mère  de  l'enfant  le 
<locteur  Villemin  consent  à  intervenir.  Le  12  décembre,  il  pratique 
l'ablation  de  la  tumeur,  en  abordant  la  région  par  le  procédé  de 
Krônlein,  après  trachéotomie  préalable. 
11  pratique  une   incision  prolongeant  horizontalement  la  commissure 
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labiale  gauche,  puis  descendant  en  bas  et  en  avant  du  masséter.  La 
branche  horizontale  du  maxillaire  inférieur  est  sectionnée  en  avant  des 
insertions  de  ce  muscle.  Une  large  voie  d'accès  étant  ainsi  ouverte  sur  la 
l'égion  amygdalienne,  la  tumeur  peut  être  séparée  des  parties  voisines. 
Son  adhérence  à  la  paroi  latérale  du  pharynx  est  assez  marquée  pour 
rendre  son  énucléation  difficile.  Le  maxillaire  inférieur  est  suturé  au  fil 
d'argent,  la  joue  au  crin  de  Florence.  On  pratique  le  tamponnement  de 
la  fosse  amygdalienne,  et,  pour  assurer  Talimentation,  on  introduit,  par 
les  fosses  nasales,  une  sonde  dans  Tœsophage. 

Les  suites  de  Topératton  furent  excellentes,  et,  au  dixième  jour,  on 
put  retirer  la  canule  trachéale  et  la  sonde  œsophagienne. 

Pendant  un  mois,  l'enfant  fut  en  parfait  état.  Sans  aucune  souffrance, 
il  mangeait  bien,  était  gai,  respirait  parfaitement.  Mais  dès  le  20  janvier 
les  lésions  pharyngées  récidivèrenL  Le  fond  de  la  loge  amygdalienne 
apparut  fongueux  et  bourgeonnant. 

Le  voile  du  palais,  les  piliers,  la  paroi  postéro-latérale  du  pharynx  sont 
envahis  par  le  néoplasme.  Le  26  janvier  parait  une  otite  moyenne 
gauche,  compliquée  de  perforation  tympanique  et  d'écoulement  purulent. 
A  ce  moment  également  paraissent  de  violentes  douleurs  dans  la  sphère 
du  trijumeau,  nécessitant  des  injections  de  morphine  qu'on  dut  continuer 
jusqu'à  la  mort  de  l'enfant. 

La  partie  de  l'incision  cutanée  qui  avait  donné  passage  aux  drains  se 
boursoufle,  s'indure,  se  couvre  de  bourgeons  mous  et  saignants. 

L'état  général,  toutefois,  se  maintient  bon.  L'appétit  est  conservé,  et 
Talimentation,  composée  de  bouillies  et  de  purées  de  légumes,  est  abon- 
dante, malgré  la  difficulté  de  la  déglutition. 

La  formule  hématologique  reste  absolument  normale. 

Dans  le  courant  de  février,  parallèlement  à  l'extension  de  l'infiltration 
néoplasique,on  voit  reparaître  les  troubles  mécaniques  de  la  respiration  et 
de  la  phonation.  L'examen  de  la  cavité  buccale  montre  le  voile  du  palais 
très  épaissi,  chagriné,  rouge  vineux,  bombant  dans  la  bouche  au  point  de 
réduire  de  moitié  ses  dimensions. 

La  fosse  amygdalienne  est  comblée  par  de  gros  bourgeons,  qui 
s'appliquent  sur  la  base  de  la  langue.  Les  gencives  supérieures  et  infé- 
rieures du  côté  gauche  sont  tuméfiées  irrégulièrement  par  l'envahisse- 
ment néoplasique,  ulcérées  et  sanieuses  par  places.  La  joue  elle-même 
est  envahie  sur  toute  sa  hauteur,  saillante  en  masse,  reportée  en  avant, 
et  sa  tuméfaction  se  propage  vers  la  région  cervicale  par  le  développe- 
ment d'adénopathies  sous-maxillaires.  La  difformité  qui  en  résulte  esl 
d'autant  plus  appréciable  que  la  joue  opposée  est  très  amaigrie.  Extérieu- 
rement la  plaie,  au  niveau  de  l'incision  opératoire,  s'est  élai*gie  et  recou- 
verte de  gros  bourgeons  charnus  saignant  facilement.  L'état  général 
décline  alors  rapidement.  L'enfant  maigrit  et  pâlit;  la  fièvre,  à  exacerba- 
tions  vespérales,  se  montre;  les  douleurs  s'accentuent,  l'haleine  est  d'une 
extrême  fétidité,  la  respiration  de  plus  en  plus  difficile.  Le  malade 
succombe  le  25  mars. 

Autopsie.  —  L'examen  des  viscères  montre  l'existence  de  foyers  secon- 
daires dans  les  reins,  le  cœur  (paroi  postérieure  de  l'oreillette  droite),  la 
tète  du  pancréas.  Le  foie,  la  rate  et  les  poumons  sont  normaux. 

Examen  de  la  tumeur  enlevée  par  M.  Villemin.  —  La  tumeur  atteint  le 
\olume  d'une  mandarine,  son  poids  est  de  40  grammes,  sa  surface  de 
section  montre  un  tissu  ferme,  blanchâtre,  sec  au  raclage,  sans  tache 
hémorragique. 

Examen  microscopique,  —  Des  fragments  de  la  tumeur  amygdalienne 
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ont  été  fixés  dans  une  solution  de  formol  et  d'eau  salée  à  7  p.  1000,  inclus 
dans  la  paraffine  et  les  coupes  ont  été  colorées  à  rhématéine-éosine. 
L'épithélium,  normal  par  places,  présente  en  d'autres  points  des  lésions 
de  vacuolisation,  de  désintégration  nucléaire,  avec  infiltration  leucocy- 
taire, conséquence  d'une  irritation  peut-être  de  nature  infectieuse.  Par 
contre,  la  zone  papillaire  attire  ratlention  par  son  irrégularité  et  son 
aspect  tourmenté.  Les  espaces  interpapillaires  apparaissent  très  allongés, 
et  les  digi talions  épithéliales,  qui  les  séparent,  forment  de  minces  prolon- 
gements, recourbés,  quelquefois  anastomosés,  qui  pénèti*ent  fort  loin  dans 
le  tissu  de  la  tumeur.  En  plusieurs  points,  on  distingue,  à  une  certaine 


Fig.  I.  —  Coupe  de  la  tumeur  en  un  point  où  elle  vient  affleurer  répithètiuin 
de  Tamygdale.  Les  cellules  épithéliales  prolifëreot  et  envoient  dans  la 
prorondeur  de  longues  invagiuations. 

profondeui',  des  boyaux  épilhéliaux  isolés,  perdus  dans  les  nappes  de 
cellules  sarcomateuses,  et  qui  représentent  les  tronçons  terminaux  de  ces 
invaginations  de  l'épiderme.  L'ordination  des  cellules  épithéliales  est 
constamment  régulière  ;  on  ne  distingue  aucune  trace  de  prolifération  de 
la  couche  muqueuse  de  Malpighi  ;  la  membrane  basale  apparaît  toujours 
très  nette.  Et  ces  irrégularités  de  structure  doivent  être  considérées 
comme  le  résultat  de  l'envahissement  des  espaces  interpapillaires  par  les 
éléments  du  sarcome  qui  ont  allongé  ces  zones. 

Cet  aspect  n'était  pas  généralisé  ;  et,  dans  les  autres  points  de  la  pœpa- 
ration,  le  néoplasme  restait  distant  de  répithélium  de  revêtement,  éloignédo 
lui  par  une  certaine  épaisseur  du  tissu  dermique,  ou  par  des  fibres  muscu- 
laires des  pilieï*s  palatins.  Cet  épithélium  reprenait  alors  un  aspect  normal. 
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Le  tissu  propre  de  la  tumeur  est  constitué  par  dlminenses  nappes  de 
cellules  rondes,  très  serrées  les  unes  contre  les  autres,  et  dont  la  morpho- 
logie exacte  peut  être  précisée  aux  confins  de  la  préparation,  où  ces 
éléments  ont  subi  une  véritable  dissociation.  Il  s'agit  d'éléments  de  très 
petite  dimension,  munis  d'un  noyau  relativement  volumineux,  qui 
présente  parfois  des  figures  de  karyokinèse,  et  apparaît  cerclé  par  une 
mince  bande  de  protoplasma.  Ces  cellules  sont  nettement  juxtaposées  les 
unes  à  côté  des  autres,  sans  interiniption  d'aucun  élément  interstitiel. 
Par  places,  cependant,  on  distingue  de  grandes  travées  de  tissu  conjonctif 
fibreux,  avec  quelques  surfaces  de  section  de  vaisseaux  sanguins. 

En  plein  tissu  de  la  tumeur  apparaissent  souvent  des  coupes  de 
vaisseaux.  Ds  présentent  les  caractères  des  capillaires  néoformés  ;  ils  n'ont 
pas  de  paroi  propre,  et  sont  creusés  à  l'emporte- pièce  dans  la  masse  du 
sarcome.  Les  cellules  néoplasiques  s'ordonnent  autour  de  ces  conduits  et 
leur  constituent  un  organe  de  soutènement. 

Sur  les  confins  des  nappes  de  cellules,  aux  approches  du  derme  muqueux, 
les  éléments  apparaissent  moins  abondants  ;  ils  se  clairsèment,  et  dans 
le  derme  on  les  voit,  peu  serrés,  pénétrer  la  gaine  lymphatique  des 
vaisseaux,  ou  dissocier  les  travées  conjonctives. 

En  d'autres  points,  la  trame  sarcomateuse  apparaît  découpée  par  des 
fibres  musculaires  striées,  lambeaux  des  muscles  des  piliers  palatins.  Les 
globo-cellules,  plus  ou  moins  nombreuses,  les  enveloppent  de  toutes 
parts,  sans  les  pénétrer  en  aucun  point.  Ces  fibres  musculaires  conservent 
encore  leur  striation  normale  ;  et  les  noyaux  du  sarcolemme  sont  en 
prolifération.  Ces  mêmes  fibres  semblent  offrir  une  grande  résistance  à 
l'envahissement  sarcomateux,  car  on  rencontre  parfois,  en  pleine  tumeur, 
des  fragments  de  fibres  qui  ont  conservé  leur  striation  et  leurs  noyaux. 

En  résumé,  l'aspect  des  cellules  qui  constituent  la  masse  de  la  tumeur, 
leurs  rapports  réciproques,  leur  ordination  autour  des  vaisseaux  à  carac- 
tères embryonnaires,  permettent  de  faii*e  le  diagnostic  de  sarcome 
globo-cellulaire  de  l'amygdale,  sarcome  à  petites  cellules,  par  suite 
d'allure  très  maligne. 

Nous  devons  ajouter  que  des  fragments  avaient  été  durcis  dansTalcool, 
et  débités  au  microlome  à  glissière.  Les  coupes  ont  été  traitées  par  le 
pinceautage.  Nous  n'avons  pu,  malgré  cette  technique,  faire  disparaître 
l'opacité  des  coupes,  ni  faire  apparaître  les  mailles  du  lymphadénome. 

L'histoire  de  ce  cas  nous  a  paru  utile  à  publier.  C'est  qu'en 
effet,  si  Von  consulte  les  ouvrages  spécialement  consacrés  aux 
maladies  de  l'enfance,  on  ne  trouve  aucun  document  sur  ce 
sujet.  Dans  Tarticle  du  Traité  des  maladies  de  f enfance 
consacré  à  l'hypertrophie  des  amygdales,  nous  trouvons 
ces  seules  lignes  :  «  le  diagnostic  de  l'affection  est  très  simple. 
L'âge  permet  d'éliminer  les  tumeurs,  les  kystes  hydatiques, 
fibromes    encéphaloïdes,    épithéliomes,    lymphadénomes   ». 

Dans  cette  énumération  le  sarcome  n'est  pas  c\i^.  Même 
omission,  ou  courte  description  dans  les  traités  de  chirurgie, 
ou  dans  les  ouvrages  consacrés  aux  maladies  pharyngo- 
laryngées.  M.  Morestin,  dans  son  article  du  traité  de  Le  Dentu 
et   Delbet,  décrit  le    sarcome  de  l'amygdale  qui   s'observe, 
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dit-il,     presque    exclusivement     sur    les     sujets     jeunes. 

Les  tumeurs  malignes  de  lamygdale  chez  Tenfant  sont  donc 
très  rares  ;  en  cherchant  dans  la  littérature  médicale  les  cas 
publiés  en  France  et  à  l'étranger,  nous  avons  pu  en  recueillir 
13  ou  14. 

Le  cas  le  plus  ancien  appartient  à  Milani.  Il  s'agissait  d'un 
jeune  homme  de  dix-sept  ans,  atteint  d'un  sarcome  de  l'amyg- 
dale gauche  qui  évolua  en  cinq  mois  {Gazette  médic. 
italienne^  1870). 

Dans  la  thèse  de  Passaquay  (1873),  une  observation  do 
Bryan  {Guy* s  hosp,  Rep,),  chez  un  jeune  homme  de  dix-sept 
ans,  est  trop  incomplète  pour  entraîner  la  conviction  sur  la 
nature  de  la  tumeur. 

En  1886,  Castex  publie  dans  la  Revtfe  de  chirurgie  une 
Revue  générale  sur  «  les  tumeurs  malignes  de  l'arrière- 
bouche  ». 

L'observation  VII  de  cet  intéressant  mémoire  a  trait  à  une 
tumeur  développée  chez  une  fillette  de  dix  ans,  siégeant  sur 
la  moitié  gauche  du  voile  du  palais  et  décrite  par  M.  Rémy 
comme  un  sarcome  :  mais  dans  ce  cas  l'amygdale  n'était  pas 
prise. 

Deux  nouveaux  cas  sont  publiés  en  1887  parW.  Gray  Troly 
{Tr,  Acad.  med,  Ireland^  Dublin,  1887).  Dans  le  premier,  il 
s'agit  d'un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  qui,  en  six  mois, 
mourut  d'un  sarcome  de  l'amygdale  gauche. 

Quant  au  second,  il  a  trait  à  un  enfant  de  six  mois,  atteint 
d'un  sarcome  de  la  tonsille  droite  qui  amena  la  mort  en 
huit  mois. 

Une  revue  très  complète  de  Honsell  {Beitrâge^  f,  clin,  Chir,, 
1896)  en  signale  quelques  cas  :  un  lymphosarcome  inopé- 
rable de  Tamygdale  et  du  pharynx  observé  en  1869  par 
Billroth  chez  une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  qui  mourut  en 
neuf  mois  ;  un  lymphosarcome  de  l'amygdale  chez  un  jeune 
homme  de  dix-huit  ans,  observé  en  1872  par  Goodhurst 
{Jahresber.  rf.  Ges.  Med,,  1872). 

L'auteur  en  a  observé  deux  cas  chez  de  jeunes  sujets  :  un 
lymphosarcome  de  l'amygdale  gauche  chez  un  enfant  de 
douze  ans  qui  succomba  en  moins  de  trois  mois,  et  un  sarcome 
à  cellules  rondes  chez  un  enfant  de  treize  ans  qui  fut  opéré 
deux  fois. 

Gardner  [Sarcome ofthe  Tonsille  {Austral,  fned.  Joiirn,,  1892)] 
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cite,  mais  sans  aucun  détail,  d'après  Washington,  un  cas  de 
sarcome  amygdalien  chez  un  enfant  de  six  ans  qui  succomba 
en  huit  mois. 

En  1893,  les  Annales  des  maladies  de  l'oreille  et  du  larynx 
ont  analysé  une  observation  de  Cresswell  (parue  dans  les 
Archives  of  Olologie  de  1892)  de  lymphome  de  Tamygdale 
chez  un  enfant  de  quatorze  ans,  pris  pour  une  hypertrophie 
simple,  opéré  et  récidivant  rapidement  avec  adénopathies 
considérables  du  cou,  des  aines  et  des  aisselles. 

En  décembre  1893,  Verneuil  publie  dans  la  Gazette  des 
hôpitaux  une  observation  très  intéressante  de  sarcome  de 
Tamygdale  gauche,  chez  un  jeune  homme  de  dix-huit  ans, 
avec  propagation  à  la  moitié  voisine  du  voile  du  palais,  au 
bord  et  à  la  base  de  la  langue. 

Dans  le  New  York  med.  Jotirn.  d*août  1895,  nous  trouvons 
une  observation  de  Bacon,  de  sarcome  du  cou  comprenant 
Tamygdale  gauche,  chez  un  enfant  de  sept  ans. 

En  1899,  Hopkins  publie  une  observation  de  «  sarcome 
probable  de  Tamygdale  »  récidivant  et  nécessitant  de  nom- 
breuses interventions.  La  dernière  récidive,  deux  ans  après  le 
début,  aurait  été  traitée  par  des  injections  quotidiennes  de 
toxine  érysipélateuse  et  de  Bacillus prodigiosus  sous  Tinfluence 
desquelles  la  tumeur  aurait  presque  disparu. 

Enfin  MM.  Josias  et  ToUemer  ont  publié  dans  la  Presse 
médicale^  en  1901,  un  article  des  plus  documenté,  sur  un  cas 
de  lymphome  malin  généralisé  à  début  amygdalien,  chez  un 
enfant  de  neuf  ans. 

Nous  lui  ferons,  au  cours  de  cette  revue,  de  très  larges 
emprunts. 

En  résumé,  sur  un  total  de  130casde  sarcome  ou  de  lympha- 
dénome  de  l'amygdale  dont  nous  avons  trouvé  la  relation 
dans  les  périodiques  médicaux,  nous  n*avons  relevé  que 
13  observations  concernant  des  enfants.  C'est  assez  dire  la 
rareté  de  ces  tumeurs  malignes. 

Et  si  l'on  songe  que,  sur  ces  15  cas,  ceux  de  Hopkins  et  de 
Washington  manquent  d'une  description  assez  précise  pour 
être  indiscutables,  et  que  dans  Tobservation  de  Castex  le 
point  de  départ  fut  le  voile  du  palais,  on  reconnaît  qu'il  n'y 
a  que  12  observations  vraiment  authentiques  de  tumeurs 
malignes  de  l'amygdale  chez  l'enfant. 

De  ce  rapide  historique,  il  résulte  que  le  sarcome  les  cons- 
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tiiue  le  plus  souvent.  Le  lymphadénome  est  exceptionnel  ; 
nous  n'en  avons  relevé  que  deux  cas  :  celui  de  Cresswell,  et 
celui  de  Josias  et  Tollemer. 

Etiologie.  —  Sarcome.  —  Nous  n'avons  pas  trouvé  d'obser- 
vation au-dessous  de  six  ans,  et  nous  n'avons  pas  compris  dans 
Tenfance  ou  l'adolescence  les  cas  au-dessus  de  dix-huit  ans. 

Sur  nos  12  cas,  7  sont  au-dessous  de  dix  ans  et  4  sont 
compris  entre  dix-sept  et  dix-huit  ans. 

Le  sexe  semble  n'avoir  aucune  influence  sur  la  production 
de  ces  tumeurs. 

Quant  à  l'hérédité,  son  influence  n'est  point  signalée  dans 
les  cas  relevés  par  nous.  Les  traumatismes,  l'inflammation, 
Tirritation  ne  semblent  pas  avoir  ici  l'influence  que  certains 
auteurs  leur  assignent  dans  le  cancer  en  général. 

Le  sarcome  semble  se  produire  surtout  sur  l'amygdale 
gauche. 

Lymphadénome.  —  Nous  ne  connaissons  rien  de  ses  causes. 
L'enfant  observé  par  MM.  Josias  et  Tollemer  avait  présenté, 
dix  à  quinze  jours  avant  le  début  de  la  tumeur  amygdalienne, 
une  angine  blanche  avec  fausse  membrane  opaline  due  au 
streptocoque,  angine  unilatérale  du  même  côté  que  la  tumeur 
consécutive. 

Si  la  pathogénie  du  sarcome  est  encore  inconnue,  celle  du 
lymphadénome,  tout  en  étant  encore  loin  d'être  fixée,  com- 
porte une  discussion  intéressante.  Dans  leur  article  de  la 
Presse  médicale^  Josias  et  Tollemer  le  considèrent  comme  une 
maladie  infectieuse,  faisant  réagir  d'une  façon  spéciale  le  tissu 
lymphatique  normal,  ou  les  restes  du  tissu  lymphatique 
embryonnaire.  L'agent  de  cette  infection  est  inconnu.  Pour 
soutenir  cette  opinion,  ils  s'appuient  d'abord  sur  l'anatomie 
pathologique,  insistant  à  ce  propos  sur  l'analogie  de  l'infil- 
tration lymphatique  nodulaire  ou  diff'usc  du  lymphome  avec 
les  granulomes  infectieux  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis,  de 
la  morve.  Klebs  a  montré  également  combien  les  lésions 
intestinales  de  la  fièvre  typhoïde  ressemblent  à  celles  de  la 
lymphadénie  intestinale.  De  cette  analogie  de  lésions,  ils 
concluent  à  une  analogie  de  causes.  En  outre,  comme  d'autres 
granulomes  infectieux,  le  lymphome  peut  dégénérer  et 
présenter  des  ulcérations  (amygdales,  tube  digestif).  Enfin,  le 
tissu  des  organes  où  le  lymphome  se  développe  présente  des 
lésions  nécrotiques,  non  seulement  dans  les  points  infiltrés 


TUMEURS   MALIGNES    DE    l'aMYGDALE  457 

par  le  tissu  lymphoïde,  mais  encore  à  une  certaine*  distance 
des  nodules,  comme  dans  les  processus  infectieux. 

L'évolution  clinique  de  la  maladie,  la  fièvre  souvent 
constatée,  viendraient  aussi  à  l'appui  de  cette  opinion.  Mais 
les  recherches  bactériologiques  n'ont  donné  aucun  résultat 
précis;  et,  dans  un  article  sur  la  leucémie  aiguë  [Presse 
médicale^  2  avril  1904),  MM.  Rist  et  Ribadeau-Dumas  concluent 
que  ni  la  production  généralisée  de  lymphomes  dans  tous  les 
tissus,  qui  caractérise  anatomiquement  la  maladie,  ni  la 
lymphocythémie  qui  la  caractérise  hématologiquement,  ne 
suggèrent  Tidée  d'une  infection.  La  question  est  donc  encore 
loin  d'être  résolue. 

Anatomie  pathologique.  —  ^'' Sarcomes.  —  L'étude  macrosco- 
pique des  sarcomes  de  l'amygdale  offre  peu  d'intérêt.  Nous 
avons  décrit,  dans  notre  observation,  l'aspect  de  la  tumeur 
enlevée  chirurgicalement.  Son  volume  peut  être  très  considé- 
rable, comme  chez  notre  petit  malade.  La  structure  microsco- 
pique des  tumeurs  est  assez  variable,  dit  M.  Morestin  ;  on  a 
trouvé  au  niveau  de  l'amygdale  des  sarcomes  fuso  et  globo- 
cellulaires,  des  lymphosarcomes,  et  même  du  sarcome  méla- 
nique  (Eisenmeyer). 

Sur  les  cas  réunis  par  nous,  4  sont  étiquetés  lymphosarcomes 
(Billroth,  Goodhurst,  Honsell,  Bacon)  ;  4  sont  décrits  comme 
du  sarcome  globo-cellulaire  (Milani,  2  cas,  Gray,  Honsell); 
1  serait  du  sarcome  alvéolaire  (Gray);  enfin,  3  observations 
manquent  de  détails  histologiques  précis.  Les  métastases  dont 
il  est  parlé,  les  infiltrations  ganglionnaires  présentent  les 
mêmes  caractères  histologiques. 

2^  Lymphadénomes.  —  Les  relations  anatomiques  des  cas  de 
lymphadénome  de  l'amygdale  chez  l'enfant  feraient  complè- 
tement défaut,  si  nous  n'avions  l'observation  de  Josias  et 
Tollemer.  Pour  le  cas  relaté  par  Cresswell-Babès  dans  les 
Arch.  of  Otologie,  vol.  XXI,  n°  2,  l'analyse  des  Annales  de 
laryngologie  dit  simplement  que  l'amygdale  excisée  présente 
l'aspect  du  lymphadénome.  Seule  l'observation  de  Josias  et 
Tollemer  donne  des  détails  du  plus  grand  intérêt,  que  nous 
résumerons  aussi  brièvement  que  possible.  A  Tautopsie,  le 
cœur  et  les  poumons  furent  trouvés  normaux. 

La  plèvre  droite  contenait  400  grammes  de  liquide  louche. 
Les  ganglions  trachéo-bronchiqucs  étaient  volumineux, 
ramollis,  grisâtres. 
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Dans  là  portion  droite  du  diaphragme,  on  trouve  une  masse, 
de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule,  présentant  Taspect  d'un 
ganglion. 

Le  foie  et  la  rate  sont  normaux.  Les  deux  reins  sont  farcis 
de  masses  arrondies,  blanchâtres,  friables.  Les  parois  du  cul- 
de-sac  de  Douglas  présentent  une  infiltration  lymphoïde  très 
marquée. 

La  tumeur  amygdalienne  enlevée  est  plus  grosse  qu'un  œuf 
de  poule;  elle  tombait  en  avant  dans  la  cavité  buccale  et 
descendait  jusqu'au  larynx,  adhérant  légèrementau  maxillaire 
inférieur. 

Examen  iustologique.  —  Amygdale.  —  A  un  faible  grossis- 
sement, on  note  Taspect  lymphoïde  homogène  qui  donne 
Tapparence  d'un  énorme  follicule  lymphatique  ;  à  un  plus  fort 
grossissement,  apparaît  un  tissu  formé  d'un  réticulum,  consti- 
tuant des  mailles  dans  lesquelles  sont  contenues  des  cellules 
rondes.  Celles-ci  ont  le  type  du  mononucléaire  moyen  du 
sang.  Le  réticulum  est  bien  mis  en  relief  quand  on  traite  les 
coupes  par  le  pinceau.  En  certains  points,  au  tissu  lymphoïde 
que  nous  venons  de  décrire  se  joignent  de  petits  corps  ronds 
[globiilins  ou  lymphocytes).  En  aucun  point  on  ne  trouve  à  la 
périphérie  trace  de  la  muqueuse.  La  surface  de  l'amygdale 
montre  une  nécrose  profonde.  Le  tissu  néoformé  a  envahi  les 
organes  voisins  (muscles  des  piliers  et  du  voile  du  palais). 

Les  ganglions  périœsophagiens  présentent  la  même  struc- 
ture, en  y  ajoutant  les  éléments  suivants  :  mononucléaires 
plus  volumineux,  macrophages,  rares  éosinophiles. 

Masse  péritonéale  du  cul-de-sac  de  Douglas  et  péritoine 
du  petit  bassin  :  Au-dessous  des  faisceaux  conjonctifs  repré- 
sentant la  trame  péritonéale,  infiltration  de  tissu  lymphoïdi» 
renfermant  dans  ses  mailles  des  mononucléaires. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  delà  rate,  au  lieu  de  présenter 
des  lymphocytes  ordinaires,  sont  bourrés  de  mononucléaires 
identiques  à  ceux  de  l'amygdale.  En  certains  points,  les  artères 
ont  perdu  leur  gaine  lymphatique,  qui  est  remplacée  par  des 
mononucléaires  à  divers  stades  d'évolution. 

Enfin,  dans  la  pulpe  splénique,  infiltration  de  mononu- 
cléaires et  de  macrophages  détruisant  une  certaine  quantité 
d'hématies.  Mais  pas  d'apport  de  polynucléaires,  à  l'encontre 
de  ce  qui  existe  au  cours  des  infections  ordinaires. 

Moelle  osseuse  :  Réaction  lymphoïde  considérable  (mononu- 
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cléaires  en  quantité).  Réaction  myéloïde  secondaire  :  myélo- 
cytesneutrophiles,  éosinophiles. 

Le  foie,  en  certains  points,  est  normal.  En  d'autres,  lym- 
phomes  circonscrits  ou  diffus,  surtout  au  niveau  des  espaces 
portes  et  de  la  région  capsulaire. 

Dans  la  substance  corticale  des  reins  existe  une  infiltration 
lymphoïde  énorme,  détruisant  ou  atrophiant  les  fçlomérules. 
Cette  infiltration  descend  le  long  des  canaux  excréteurs. 

Le  diaphragme,  le  grand  épiploon,  dans  les  points  envahis, 
présentent  la  même  lésion.  Il  en  est  de  môme  pour  le  lym- 
phome  sous-cutané  extirpé  durant  la  vie  du  malade. 

Etude  clinique.  —  Le  début  de  ces  tumeurs  malignes  de 
Tamygdale  est  des  plus  insidieux.  Parfois  (cas  de  Josias  et 
ToUemer)  c'est  à  la  suite  d'une  angine  remontant  à  une 
date  plus  ou  moins  éloignée,  le  plus  souvent  c'est  sans  cause 
appréciable  qu'apparaissent  les  premiers  troubles.  C'est  pour 
des  troubles  de  la  déglutition  ou  de  la  phonation,  ou  pour  des 
douleurs  d'oreilles,  que  le  petit  malade  est  amené  consulter  : 
et  l'examen  montre  une  hypertrophie  plus  ou  moins  consi- 
dérable d'une  amygdale.  A  cette  période  de  troubles  exclu- 
sivement locaux  et  très  atténués,  la  tuméfaction  unilatérale, 
accompagnée  d'une  très  légère  adénopathie,  présente  une 
apparence  telle  qu'on  peut  croire  à  un  abcès  amygdalieii  ou 
péri-amygdalien. 

Dans  trois  observations,  nous  notons  celte  particularité,  et 
nous  tenons  à  insister  sur  l'erreur  qui  en  est  la  conséquence. 

Elle  entraîne  en  effet  une  thérapeutique  néfaste.  Dans 
l'observation  de  Josias  et  Tollemer,  la  malade  fut  traitée 
pendant  dix  à  douze  jours  par  des  pointes  de  feu.  On  pratiqua 
même  une  incision  de  l'amygdale  qui  donna  issue  à  un  peu 
de  sang. 

Gray  Troby  dit  que,  son  premier  malade  se  plaignant  de  la 
gorge,  le  médecin  crut  si  bien  à  un  abcès  de  l'amygdale  qu'à 
sa  première  visite  il  fit  une  incision  et  fut  surpris  de  ne  pas 
trouver  de  pus.  L'opération  fut  répétée  et,  à  la  seconde 
intervention,  le  sang  jaillit  abondamment  et  fut  arrêté  avec 
difficulté.  A  la  suite  de  cette  intervention,  la  tumeur  augmenta 
considérablement  de  volume.  Geronzi,  dans  une  observation 
personnelle  de  lymphadénome  chez  un  adulte,  signale  aussi 
cette  méprise  du  début.  Enfin,  dans  notre  observation,  deux 
spécialistes  qui  virent  le  malade  firent  le  diagnostic  probable 
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de  coUeclion  péri-amygdalienne,  et  l'un  deux  fit  une  assez 
longue  incision  sur  la  tumeur.  L'effet  en  fut  déplorable,  car,  à 
sa  suite,  et  en  quelques  jours,  le  volume  de  la  tumeur  aug- 
menta dans  de  grandes  proportions. 

Amesureque  la  tumeur  amygdalienne  augmente  de  volume, 
les  troubles  fonctionnels  s'accentuent.  A  ce  moment,  pourtant, 
il  n'y  a  pas,  ordinairement  tout  au  moins,  de  douleur  :  c'est 
une  constriction  pénible  de  la  gorge,  une  sensation  de  corps 
étranger.  Puis  paraissent  les  troubles  mécaniques,  plus  ou 
moins  accusés  suivant  le  volume  de  la  tumeur  et  la  rapidité 
de  son  évolution.  La  déglutition  est  de  plus  en  plus  difficile. 
Le  malade  avale  souvent  de  travers,  et,  dans  certaines  obser- 
vations, on  voit  signaler  le  reflux  des  aliments  liquides  par  la 
voie  nasale. 

La  respiration  est  elle-même  gênée  :  l'enfant  respire  la 
bouche  ouverte,  ronfle  la  nuit;  puis  la  dyspnée  s'accentue 
surtout  la  nuit  ;  par  le  fait  soit  de  l'obstruction  bucco- 
pharyngée  par  la  tumeur,  soit  de  Tœdème  de  la  glotte  déve- 
loppé secondairement,  elle  peut  arriver  à  un  degré  tel  qu'elle 
entraine  un  danger  imminent. 

Dans  notre  cas,  c'est  en  raison  des  troubles  respiratoires, 
et  à  la  prière  de  la  mère  du  petit  malade,  que  nous  nous 
décidâmes  à  demander  une  intervention  chirurgicale  dont 
nous  prévoyions  l'inutilité. 

Ce  sont  souvent,  du  reste,  ces  phénomènes  d'asphyxie 
qui  entraînent  la  mort  des  malades. 

La  phonation  est  plus  ou  moins  profondément  altérée;  la 
voix  est  nasonnée  ;  puis,  la  tumeur  augmentant  de  volume,  le 
malade  ne  peut  plus  émettre  que  des  sons  inarticulés  absolu- 
ment incompréhensibles.  Enfin  l'obstruction  tubaire,  méca- 
nique ou  catarrhale,  explique  la  diminution  de  l'acuité  auditive, 
les  bourdonnements  d'oreille  d'un  seul  ou  des  deux  côtés, 
les  douleurs,  quelquefois  très  intenses,  liées  à  une  otite 
moyenne,  qui  aboutit  le  plus  souvent  à  la  perforation  du 
tympan  suivie  d*un  écoulement  purulent  plus  ou  moins 
abondant. 

La  toux  est  souvent  signalée,  toux  quinteuse,  spasmodiquc, 
due  vraisemblablement  à  une  irritation  de  l'épiglotle. 

On  a  noté  quelquefois  des  nausées,  des  vomissemenls. 
Mais  un  symptôme  constant,  à  un  certain  moment  de  l'évolu- 
tion de  la  tumeur,  c'est   une  sialorrhée  abondante,  fétide, 
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continue,  qui  épuise  le  malade.  Quelquefois,  des  hémorragies 
se  produisant  à  la  surface  de  la  tumeur,  la  salive  est  plus  ou 
moins  teintée  de  sang.  Cet  accident  s'est  produit  plusieurs 
fois  chez  notre  petit  malade  sans  aggraver  sensiblement  son 
état.  Cette  complication  de  la  phase  d'ulcération  des  tumeurs 
amygdaliennes  n'a  jamais  amené  la  mort  dans  les  observa- 
tions que  nous  avons  colligées. 

Si  la  douleur  est  rarement  notée  au  début  des  accidents,  il 
est  fréquent  de  la  voir  apparaître  à  la  période  terminale. 
Elle  se  présente  sous  forme  de  névralgies  dans  la  sphère  du 
trijumeau,  avec  irradiations  cervicales  et  auriculaires  des 
plus  pénible  Chez  notre  petit  malade,  qui  n'avait  pas  souffert 
jusqu'au  moment  de  l'intervention  chirurgicale,  et  qui  ne 
souffrit  pas  pendant  les  premières  semaines  qui  la  suivirent, 
elle  signala  le  début  de  la  récidive  et  prit  rapidement  une 
acuité  telle  que  nous  dûmes  pratiquer  d'abord  une,  puis 
plusieurs  injections  de  morphine,  quotidiennement. 

Presque  toujours,  à  cette  période  terminale,  la  lièvre  parait  : 
lièvre  hectique,  à  exacerbations  vespérales,  vraisemblablement 
due  à  des  infections  secondaires. 

Plus  ou  moins  rapidement,  l'état  général  de  l'enfant,  qui 
s'était  d'abord  maintenu  excellent,  s'altère.  Chez  notre  petit 
malade, nous  faisions  remarquer  le  contraste,  quia  longtemps 
existé,  entre  la  gravité  croissante  des  accidents  locaux  et 
l'apparence  de  santé  qu'il  présentait. 

Mais  cette  résistance  de  l'organisme  est  plus  ou  moins 
rapidement  vaincue  :  l'amaigrissement,  la  pâleur  du  visage 
paraissent  et  s'accentuent,  et  la  cachexie  se  montre. 
Le  malade  succombe  à  ses  progrès,  ou  est  emporté 
par  des  accidents  d'asphyxie  ou  des  complications  pulmonaires. 

Diagnostic.  —  Au  début  d'une  tumeur  maligne  de  l'amyg- 
dale, on  peut  croire  à  une  suppuration  amygdalienne  ou 
péri-amygdalienne,  ou  à  une  hypertrophie  simple  de  l'organe. 

La  douleur  étant  ordinairement  nulle,  ou  très  peu  intense 
au  début,  ce  n'est  point  avec  une  amygdalite  aiguë,  très 
douloureuse  et  accompagnée  de  trismus,  de  fièvre,  que  la 
confusion  est  possible,  mais  avec  une  de  ces  suppurations  < 
subaiguès,  traînantes,  de  l'amygdale,  développées  souvent 
autour  de  concrétions  calculeuses  des  cryptes.  Dans  ces  cas,  il 
y  a  toujours  du  côté  malade  un  engorgementganglionnaire  sous- 
maxillaire,  qui  manque  toujours  dans  la  première  période  de 
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révolution  du  sarcoQie.  L'hypertrophie  des  amygdales  est  une 
affection  si  fréquente  chez  Tenfant  que  c'est  la  première  idée 
qui  vient  à  Tesprit  en  présence  d'une  hypertrophie  tonsillaire. 
Mais  l'hypertrophie  amygdalienne  est  presque  toujours  bila- 
térale. 

L'unilatér alité  de  la  lésion  doit  toujours  être  considérée 
comme  anormale,  suspecte  même,  et  éveiller  l'attention. 

L'absence  des  lésions,  si  ordinaires,  du  catarrhe  rhino- 
pharyngé,  avec  ou  sans  végétations  adénoïdes,  doit  être  mise 
en  évidence. 

Le  volume  souvent  excessif  de  la  tumeur,  et  surtout  une 
augmentation  rapide,  sont  des  signes  de  première  impor- 
tance. Pour  assurer  le  diagnostic,  on  pourrait  prélever  un 
fragment  de  la  tumeur  et  en  faire  l'examen  histologique. 

Nous  avons  vu,  cependant,  toute  intervention  avoir  de  si 
mauvais  résultats  et  précipiter  si  manifestement  l'évolution 
(le  la  tumeur  que  nous  ne  conseillons  pas  cette  pratique. 

L'observation  attentive  du  malade  et  l'augmentation  rapide 
de  la  tumeur  feront  faire,  sans  tarder,  un  diagnostic  exact. 

Les  accidents  syphilitiques  des  amygdales,  chancres  et 
gommes,  seront  assez  facilement  distingués  des  tumeurs 
malignes.  Un  examen  attentif  et,  dans  le  doute,  l'emploi  du 
traitement  spécifique  fixeront  l'opinion.  Il  faudra  toujours  y 
penser.  Dans  la  thèse  d'Ardenne  (Bordeaux,  96-97),  nous  avons 
trouvé  l'observation  d'un  garçon  de  douze  ans  qui  avait,  sur 
l'amygdale  gauche,  une  gomme  de  la  grosseur  d'une  noisette, 
qui  guérit  en  vingt  jours  par  le  traitement  spécifique. 

Quant  aux  tumeurs  bénignes  qu'on  peut  observer  chez  les 
enfants  (polypes  fibreux,  papillomes),  dans  aucune  observa- 
tion il  n'a  été  nécessaire  de  discuter  le  diagnostic  avec  une 
tumeur  maligne,  tant  la  différence  était  profonde. 

Le  diagnostic  de  tumeur  maligne  une  fois  posé,  il  s'agit  d'en 
spécifier  la  nature.  Comme  nous  l'avons  dit,  on  n'observe 
chez  l'enfant  que  le  sarcome  et  le  lymphadénome.  Comment 
les  distinguer  ? 

Au  point  de  vue  local,  le  sarcome  présente  les  caractères 
suivants.  Quand  on  examine  l'isthme  du  gosier,  on  aperçoit 
une  tumeur  amygdalienne  unilatérale  très  volumineuse  et 
augmentant  rapidement.  Le  pilier  antérieur  du  voile  est 
repoussé  en  avant,  et  la  luette  déjetée  du  côté  opposé.  La  colo- 
ration  de   cette   tumeur  est  rouge   foncé,   et   elle   présente 
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souvent,  en  un  point,  une  ulcération  grisâtre  plus  ou  moins 
étendue. 

La  palpation  intrabuccale  de  cette  masse,  faite  avec 
prudence,  renseigne  sur  sa  mobilité,  qui,  sauf  au  début,  est 
très  modérée;  sur  ses  rapports  avec  les  organes  voisins^  en  parti- 
culier la  langue  et  le  larynx  ;  enfin  sur  sa  consistance. 

A  ce  propos,  tous  les  auteurs  indiquent  la  sensation  d*élas- 
ticité  perçue  par  le  toucher.  Elle  était  très  nette  dans  notre 
cas.  Puis,  quand  le  néoplasme  a  tout  envahi,  on  voit,  et  on 
constate  au  toucher,  une  tumeur  énorme,  infiltrant  les  piliers, 
le  voile  du  palais,  les  parois  latérales  du  pharynx,  refoulant 
la  luette  et  la  langue,  et  amenant  un  rétrécissement  tel  de 
l'isthme  du  gosier  que  la  respiration  et  la  déglutition  sont  de 
plus  en  plus  compromises. 

Au  début,  pas  ou  très  peu  d'engorgement  ganglionnaire.  Ce 
n*est  qu'à  une  période  avancée,  et  surtout  quand  il  existe  des 
ulcérations,  que  l'adénopathie  parait.  Elle  augmente  rapide- 
ment, confondant  sa  masse  avec  celle  de  ta  tumeur,  amenant 
alors  une  énorme  tuméfaction  de  la  région  sous-maxillaire. 

Malgré  ces  accidents  locaux,  l'état  général  reste  relativement 
satisfaisant,  tant  que  la  respiration  et  la  déglutition  ne  sont  pas 
compromises  :  pas  de  fièvre,  pas  d'anémie  appréciable,  pas  de 
perte  de  poids  sensible.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  cet  anta- 
gonisme entre  les  signes  locaux  et  leur  retentissement  sur 
l'organisme.  La  rate,  le  foie,  les  ganglions  lymphatiques  ne 
présentent  rien  d'anormal,  et  cette  particularité  a  de  l'impor- 
tance pour  le  diagnostic  entre  le  sarcome  et  le  lymphadénome. 

Celui-ci  affecte  une  allure  qui,  par  certains  côtés,  est  bien 
difTérente  de  celle  du  sarcome.  Geronzi  {Arch.  ital.  otoL 
rin,  €  larijng.^  février  1897),  dans  une  revue  générale  des 
plus  intéressante  sur  la  lymphadénie  amygdalienne,  insiste 
$ur  les  particularités  cliniques  suivantes,  qui  ne  sont  que  le 
résumé  des  observations  parues.  La  tumeur  serait,  d'après  lui, 
le  plus  souvent  bilatérale.  Le  cas  de  Josias  et  ToUemer 
montre  que  cette  règle  comporte  des  exceptions.  L'aspect 
grisâtre,  cérébriforme.  de  la  tumeur,  sur  lequel  insistent 
Démange,  Luzet  et  Gilbert,  ne  semble  avoir  qu'une  importance 
secondaire.  Tout  autre  est  l'envahissement  prévu  et  rapide 
des  ganglions  lymphatiques,  perceptibles  aux  aines,  aux 
aisselles,  à  la  région  cervicale.  Le  foie,  la  rate,  sont  augmentés 
de  volume  ;  et  ces  manifestations  ganglionnaires  et  viscérales. 
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au  cours  d'une  tuméfaction  amygdalienne,   ont  une  valeur 
considérable. 

L'examen  hématologique  sera  d'un  grand  secours.  Le 
sarcome  ne  prosente  aucune  formule  susceptible  de  retenir 
l'attention.  Tout  au  plus,  aux  phases  avancées,  peut-on 
rencontrer  un  certain  degré  d'anémie  n'ayant  qu'une  signili- 
calion  secondaire.  Tout  autres  sont  les  résultats  de  cet  examen 
dans  la  lymphadénie.  On  sait  qu'il  en  existe  deux  variétés  : 
la  lymphadénie  aleucémique  et  la  lymphadénie  leucémique, 
ou  leucémie. 

Dans  la  première,  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  il  y  a  bien 
une  anémie  globulaire,  plus  ou  moins  profonde,  et  une 
augmentation  plus  ou  moins  considérable  des  globules  blancs. 

La  seconde  variété  présente,  au  contraire,  les  réactions 
hématologiques  caractéristiques  de  la  leucémie  lymphatique. 
Le  cas  de  Cross well-Babôs  manque  de  ce  contrôle. 

Dans  l'observation  de  Josias  et  Tollemer,  les  notes  relatives 
à  l'examen  du  sang  ont  malheureusement  été  perdues  ;  mais  on 
s'est  souvenu  que  le  nombre  des  globules  rouges  était  très 
diminué,  ainsi  que  leur  valeur  en  hémoglobine.  Le  nombre  des 
leucocytes  était  normal,  mais  la  proportion  de  leurs  diverses 
espèces  était  différente  de  l'état  normal  :  les  polynucléaires 
étant  rares,  les  mononucléaires  moyens,  à  gros  noyau  unique, 
étaient  nombreux  ;  les  éosinophiles,  très  rares. 

Marche  et  pronostic.  —  De  tout  ce  que  nous  venons  de 
dire,  on  peut  conclure  à  la  gravité  de  ces  deux  variétés  de 
néoplasme  amygdalien.  Qu'elle  arrive  par  inanition,  par 
complication  pulmonaire,  par  asphyxie  ou  par  cachexie,  la 
mort  en  est  le  terme  obligé. 

La  marche  est  toujours  rapide.  La  plus  longue  survie  a  été 
de  dix  mois,  et,  dans  deux  observations,  les  petits  malades  furent 
enlevés  dans  Tespace  de  deux  mois  et  de  deux  mois  et  demi. 

Pourtant  Honsell  et  Hopkins  prétendent  avoir  observé 
chacun  un  cas  de  guérison. 

Dans  le  cas  de  Honsell,  il  s'agissait  d'un  myxosarcome  qui, 
opéré  une  première  fois,  récidiva  et  fut  de  nouveau  extirpé. 
Le  patient,  dit  l'auteur,  est  mort  plus  tard.  Il  ne  dit  pas  de 
quelle  façon,  et  il  est  plus  que  probable  qu'il  a  été  emporté 
par  une  seconde  récidive. 

Hopkins  a  observé  un  enfant  de  treize  ans,  atteint  d'une 
tumeur  amygdalienne  ayant  récidive  trois  fois.  La  dernière 
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récidive  aurait  été  traitée  par  des  injections  quotidiennes  de 
toxine  érysipélateuse  et  de  Bacilliis  prodigiosus,  sous  Tin- 
fluence  desquelles  la  tumeur  aurait  presque  disparu  [Acad, 
med,  New  York,  26  oct.  1898).  Cette  observation  est  trop 
vague  pour  entraîner  la  conviction. 

Quant  au  cas  de  Verneuil,  où  il  n'est  parlé  que  der/uérison 
opératoire^  nous  pensons  qu'il  est  à  rapprocher  du  nôtre,  où, 
malgré  un  résultat  opératoire  excellent,  et  maintenu  pendant 
trois  semaines,  la  récidive  ne  se  produisit  pas  moins. 

Traitement.  —  Il  faut  envisager  séparément,  au  point  de 
vue  du  traitement,  chacune  des  tumeurs  que  nous  avons 
étudiées. 

L'action  médicale  sur  le  lympbadénome  est  nulle  ou  presque 
nulle.  Le  seul  traitement  à  essayer  contre  lui,  sans  en  attendre 
de  résultat  sérieux,  est  le  traitement  arsenical.  Au  point  de 
vue  chirurgical,  on  ne  saurait  songer  qu'à  une  opération 
palliative,  remédiant  directement  (ablation  des  amygdales)  ou 
indirectement  (trachéotomie)  aux  accidents  mécaniques,  si 
pénibles  pour  les  malheureux  enfants. 

Dans  le  sarcome,  les  conditions  nous  paraissent  différentes. 
Trop  souvent  le  médecin  ou  le  chirurgien  sont  consultés  à 
une  époque  déjà  trop  avancée  :  la  tumeur  est  adhérente,  les 
tissus  voisins  sont  envahis,  les  ganglions  tuméfiés  ;  une  inter- 
vention chirurgicale  est  impossible,  et  force  est  de  se  contenter 
d'opérations  palliatives. 

Mais  quand  on  assiste  presque  au  début  du  mal,  quand  le 
diagnostic  est  fait  d'une  façon  précoce,  l'état  général  étant  satis- 
faisant, il  nous  semble  légitime  de  tenter  une  intervention  qui  ne 
peut  être  utile  que  dans  CCS  conditions,  trop  rarement  réalisées. 

Dans  un  article  paru  en  juin  1894  dans  la  Gazette  des 
hôpitaux^  sur  les  tumeurs  de  l'amygdale,  MM.  Guépin  et 
Ripault  s'expriment  ainsi  :  «  Les  opérations  qui  se  proposent 
de  supprimer  totalement  la  tumeur  ne  sont  guère  suivies  de 
succès,  sauf  le  cas  de  sarcome.  » 

M.  Plicque,  étudiant  le  «  traitement  des  tumeurs  malignes  de 
l'amygdale  »  {Annales  des  maladies  de  f  oreille ,  juin  1 894),  écrit 
à  ce  propos  :  «  Un  détail  de  l'histoire  des  récidives  doit  seul 
encourager  l'intervention.  La  récidive,  dans  presque  toutes 
les  observations,  a  lieu  sur  place;  la  généralisation  est 
absolument  exceptionnelle.  On  peut  donc  espérer  avec 
Mikulicz  qu'en  intervenant  dès  le  début,  alors  que  la  tumeur 
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est  encore  limitée,  et  en  faisant  une  ablation  très  large,  on 
arrivera  à  des  résultats  thérapeutiques  plus  satisfaisants  que 
ceux  qui  ont  été  obtenus  jusqu'ici. 

M.  Morestin,  dans  le  Traité  de  chirurgie  de  Le  Dentu  et 
Delbet  (t.  VI,  p.  343),  étudie,  dans  un  même  chapitre,  la 
question  du  traitement  du  cancer  du  pharynx  et  du  sarcome 
de  Tamygdale  :  «  C'est,  dit-il,  un  mal  qui  gagne  de  proche  en 
proche  et  se  généralise  rarement.  En  enlevant  largement  la 
tumeur,  on  peut  logiquement  espérer  un  bon  résultat,  et,  pour 
rares  que  soient  les  succès,  il  reste  toujours  une  petite  place  à 
Tespoirdans  cette  sombre  chirurgie.  » 

Semblables  opinions  sont  loin  de  rallier  la  majorité;  et,  en 
«  France  surtout,  où  les  interventions  larges  sur  le  pharynx 
sont  peu  communes,  on  ne  manque  pas  de  faire  de  nombreuses 
objections  à  cette  chirurgie  de  «  condamnés  à  mort  ». 

Reconnaissons  quele  plus  souvent  cesobjections  sont  fondées. 
Une  intervention  utile  n'est  possible  que  tout  à  fait  au  début, 
avec  un  diagnostic  précoce.  Presque  jamais  ces  conditions  se 
trouvent  réunies. 

Chez  les  enfants,  sur  les  15  cas  que  nous  avons  étudiés, 
l\  seulement  furent  opérés.  Deux  le  furent  parla  voie  buccale, 
qui  ne  se  prête  pas  à  des  exérèses  larges  et  suffisantes  :  l'un 
après  quatre  mois,  l'autre  au  bout  de  cinq  semaines.  Le  premier 
mourutrapidement;  chez  le  second,  la  récidive  fut  rapide  ;  opéré 
de  nouveau,  très  largement,  par  la  méthode  de  Langenbeck,  il 
succomba  plus  tard,  dit  Honsell,  sans  préciser  de  quelle  fa^*on. 

Un  troisième  enfant  fut  opéré  au  huitième  mois.  Hopkins  dit 
qu'il  guérit  à  la  suite  d'injection  de  toxine  érysipélateuse. 

Restent  deux  cas  opérés  en  France,  celui  de  Verneuil,  qui 
parle  de  guérison  opératoire,  et  le  nôtre.  Chez  notre  malade, 
la  guérison  opératoire  fut  parfaite,  mais  le  résultat  fut  déplo- 
rable, la  récidive  ayant  commencé  trois  semaines  après  l'opé- 
ration. Mais  elle  ne  fut  faite  qu'à  la  prière  de  la  mère  du  ma- 
lade, six  à  huit  semaines  après  le  début  des  accidents,  alors  que 
les  progrès  du  mal  étaient  déjà  considérables.  Concluons  donc 
que,  les  conditions  requises  pour  une  intervention  chirurgicale 
utile  étant  pour  ainsi  dire  impossibles  à  réaliser,  puisque  nous 
n'avons  pas  trouvé  un  fait  qui  les  présentât,  les  résultats  opé- 
ratoires seront  presque  toujours  déplorables;  mais  qu'il  faudra 
s'efforcer,  en  pareil  cas,  de  formuler  un  diagnostic  aussi  précoce 
que  possible,  pour  proposer  une  opération  peut-être  efficace. 
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LA   TUBERCULOSE   DU  PÉRITOINE  DANS   L'ENFANCE 
Par  René  GŒPFERT, 

Interne  des  hôpitaux  de  Nancy. 
{Travail  de  la  clinique  de  M,  le  professeur  agrégé  Haushalier.) 

Les  lésions  créées  par  le  bacille  de  la  tuberculose  dans  les 
diiïérents  organes  produisent  des  maladies  à  allures  cliniques 
si  dissemblables  qu'il  a  fallu  un  temps  bien  long  pour 
rapporter  à  un  même  agent  étiologique,  et  la  plupart  des 
lésions  de  l'ancienne  scrofule,  et  la  phtisie  commune  des 
anciens  auteurs.  La  découverte  du  bacille  de  Koch,  qui  semblait 
devoir  lever  toutes  les  hésitations,  fut  encore  suivie  d'une 
longue  période  de  polémiques.  La  pleurésie  simple,  franche, 
idiopathique  ou  primitive,  dont  le  dogme  semblait  si  bien 
établi,  a  fini  par  disparaître  des  descriptions  classiques.  La 
nature  tuberculeuse  de  cette  affection  est  aujourd'hui  com- 
plètement démontrée  par  les  nombreuses  recherches  histo- 
pathologiques  et  les  études  bactérioscopiques  de  ces  dernières 
années. 

Pour  le  péritoine  l'évolution  des  idées  se  fit  plus  rapide- 
ment que  pour  la  plèvre.  Dès  1825,  Louis  montre  que  la 
péritonite  chronique  est  souvent  l'apanage  des  tuberculeux; 
ChomeletGrisolledonnentdela  maladie  une  description  qui  est 
restée  classique;  la  péritonite  tuberculeuse  est  dès  ce  moment 
constituée  comme  entité  morbide.  Pourtant  tous  les  auteurs 
n'ont  pas  admis  sans  conteste  la  nature  tuberculeuse  de 
toutes  les  péritonites  chroniques.  Il  y  a  douze  ans  enôore, 
à  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  Henoch  main- 
tenait la  distinction,  qu'il  avait  toujours  soutenue,  entre  la 
péritonite  chronique  simple  et  la  péritonite  tuberculeuse.  «  Il 
y  a  incontestablement,  dit-il,  des  cas  de  péritonite  simple  et 
on  ne  voit  pas  pourquoi  le  péritoine  ne  serait  pas  comme  la 
plèvre  le  siège  d'un  épanchement  séreux  simple.  »  Pour  lui, 
bon  nombre  de  péritonites  soi-disant  tuberculeuses  opérées  et 
guéries  ne  sont  pas  de  nature  bacillaire.  C'est  vouloir  con- 
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server  comme  affection  spéciale  du  péritoine  l'ancienne  ascile 
essentielle,  ou  ascite  essentielle  des  jeunes  filles. 

Les  nombreux  procédés  scientifiques  qui  ont  été  préconisés 
dans  ces  dernières  années  pour  arriver  à  affirmer  la  nature 
tuberculeuse  des  épanchements  ont  été  surtout  employés  pour 
les  liquides  pleuraux  :  inoculation  du  liquide  au  cobaye  ; 
culture  du  liquide  retiré  par  ponction;  séro-diagnostic  de  la 
tuberculose;  élude  de  la  perméabilité  des  séreuses;  étude 
cryoscopique  des  liquides  épanchés  ;  cyto-diagnostic. 

Si  les  auteurs  ont  moins  dirigé  leurs  recherches  vers  Tétude 
des  liquides  péritonéaux,  cela  tient  à  ce  que  la  nature  tuber- 
culeuse de  ces  épanchements  a  été  surabondamment 
démontrée  par  les  nombreuses  laparotomies  faites  jusqu'à  ce 
jour;  là  où  les  procédés  d'investigation  clinique  ordinaires 
ne  montraient  que  la  présence  d'une  certaine  quantité  de 
liquide  dans  la  cavité  abdominale,  les  opérateurs  consta- 
tèrent, sur  le  péritoine,  la  présence  de  néoformations  carac- 
téristiques. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  les  cliniciens  et  les  expérimentateurs 
aient  délaissé  la  péritonite  tuberculeuse  ;  la  magistrale 
description  de  Grisolle  persiste  tout  entière,  et  rien  n'y  a 
été  ajouté  depuis  ;  les  a^iteurs  qui  l'ont  suivi  se  sont  surtout 
attachés  à  donner  une  classification  des  formes  de  la  maladie. 
Nous  verrons  au  cours  de  notre  étude  que  la  pathogénie  et  le 
traitement  ont  fait  l'objet  de  nombreux  travaux  ;  aussi  notre 
intention  dans  ce  travail  n'est  pas  de  répéter  tout  ce  qui  a  été 
dit  sur  la  péritonite  tuberculeuse.  Nous  avons  voulu  faire  une 
étude  d'ensemble  de  la  tuberculose  péritonéale  chez  l'enfant, 
en  nous  servant  surtout  des  observations  de  la  clinique  de 
M.  le  professeur  agrégé  Haushalter.  Quelques  considérations 
sur  la  tuberculose  infantile  nous  permettront  d'abord  d'établir 
une  classification  générale  des  formes  de  la  maladie,  et  de 
donner  une  description,  que  nous  croyons  bien  clinique,  des 
différentes  lésions  que  peut  créer  la  localisation  sur  le  péri- 
toine du  processus  tuberculeux. 

Nous  aborderons  les  différentes  questions  qui  se  rapportent 
au  sujet,  en  signalant  au  passage  les  travaux  récents  ;  nous 
insisterons  particulièrement  sur  le  traitement,  et  nous 
donnerons  le  résultat  du  traitement  médical  dans  la  cure  des 
péritonites  tuberculeuses  observées  au  service  des  enfants. 


LA    TUBEHCULOSE    DU    PÉRITOINE    DANS   l'eNFANCE 


i69 


CONSIDÉRATIONS    SUR    LA    TUBERCULOSE    INFANTILE    EN    GÉNÉRAL 

La  iiibercidose  localisée  à  un  seul  organe  ou  à  un  seul  appareil 
est  exceptionnelle  chez  l'enfant.  Sur  94  autopsies  d'enfants 
tuberculeux  faites  jusqu'en  1898  par  M.  Haushalter  (1),  8  fois 
seulement  la  tuberculose  ulcéro-caséeuse  limitée  au  poumon 
fut  responsable  de  la  mort;  dans  plus  des  quatre  cinquièmes 
des  faits  la  tuberculose  était  généralisée  ;  à  quoi  tient  cette 
généralisation?  Est-elle  due  simplement  à  une  résistance 
moindre  de  l'enfant  à  Tinfection  tuberculeuse?  La  question 
n'est  pas  résolue,  et  il  faut  se  borner  à  constater  le  fait. 

Si  la  raison  de  celte  généralisation  n'est  pas  connue,  le 
mécanisme  en  est  plus  facile  à  expliquer.  Les  nombreuses 
autopsies,  faites  par  de  nombreux  cliniciens,  ont  montré  la 
très  grande  fréquence  de  la  tuberculose  du  poumon  et  des 
ganglions  trachéo-bronchiques.  M.  Haushalter  (1),  dans 
94  autopsies,  indique  la  répartition  suivante  : 


Poumons  atteints 87  fois. 

Ganglions    tractiéo -bron- 
chiques    70  — 

Rate 45  — 

Foie 44  - 

Méninges 44  — 

Plèvre ÎO  — 


Péritoine T  19  fois. 

Ganglions  uiéseutériques 17  — 

Reins 12  — 

Cerveau 10  — 

Intestin 4  — 

Larynx i  — 

Endocarde I  — 


Les  tableaux  de  Emmet  Holt  et  de  Frœbelius  (2)  sont  à  peu 
près  identiques. 

//  est  donc  démontré  que  c'est  par  le  pounion  que  s'effectue 
surtout  la  contamination.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  le 
chancre  pulmonaire  s'accompagne  d*un  retentissement  gan- 
glionnaire; tout  peut  s'arrêter  là,  la  lésion  pulmonaire  guérir 
et  la  tuberculose  rester  localisée  aux  ganglions,  et  même  la 
lésion  ganglionnaire  peut  guérir  à  son  tour  :  nous  avons  pu 
recueillir,  à  l'autopsie  d'une  femme  de  quarante  ans  morte 
d*une  maladie  accidentelle,  un  ganglion  qui  avait  subi  une 
transformation  calcaire  complète;  aucune  autre  lésion  tuber- 
culeuse ne  fut  relevée  au  cours  de  l'autopsie.  Mais  le  plus 
souvent  cette  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques 
est  le  point  de  départd'une  infection  générale,  d'une  bacillémie. 

Suivant  F  intensité  de  l'infection,  suivant  les  organes  atteints, 

(I)  HArsHALTRR,  Considératlons  sur  94  cas  de  tuberculose  inrantile  avec  au- 
topsie (Arch,  de  méd.  des  enfants,  1898). 
(3)  Reproduits  danà  la  Thèse  de  Mutelet,  Nancy,  1898. 
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suivant  leur  nombre^  la  maladie  prend  des  types  anatomo- 
cliniques  bien  différents.  Si  la  localisation  du  germe  se  fait  sur 
la  peau,  les  os,  les  séreuses  articulaires,  on  aura  la  forme  de 
tuberculose  soit  localisée  à  un  seul  organe,  soit  généralisée 
périphérique.  Ce  sont  les  tuberculoses  locales  curables,  dites 
chirurgicales.  Si,  au  contraire,  les  organes  internes  sont 
atteints,  la  maladie  prendra  le  type  de  la  tuberculose  diffuse 
chronique  ou  subaiguë,  avec  prédominance  possible  sur  tel 
ou  tel  organe.  Et  enfin,  si  Tinfection  est  intense,  ce  sera  le 
type  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  qui  sera  réalisé. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  ces  différents  types  cliniques  ne 
peuvent  pas  se  fondre  Tun  dans  Tau  tre  ;  il  n'est  pas  défendu  à  un 
enfant  atteint  de  tuberculose  viscérale  de  faire  un  spina 
ventosa, 

La  tuberculose  granulique,  elle  aussi,  complique  souvent  et 
termine  rapidement  une  évolution  bacillaire  chronique. 

CLASSIFICATION    DES  FORMES    DE    LA  TUBERCULOSE  PÉRITONÉALE 

Les  considérations  qui  précèdent  vont  nous  ôtre  d'une 
grande  utilité  pour  la  classification  des  différentes  formes  de 
la  tuberculose  péritonéale  chez  l'enfant. 

Les  divisions  adoptées  autrefois  par  les  auteurs,  et  surtout 
par  ceux  qui  se  sont  occupés  du  traitement  chirurgical,  étaient 
les  suivantes  :  forme  miliaire,  forme  ascitique  généralisée  ou 
enkystée,  forme  ulcéreuse,  forme  fibreuse.  Telle  était  du 
moins  la  classification  de  Pic  (1)  dans  sa  thèse  ;  Lévi- 
Sirugue  (2),  à  part  laforme  miliaire  aiguë,  fait  rentrer  tous  les 
cas  dans  deux  catégories  :  forme  caséeuse  et  forme  fibreuse 
sèche  ou  ascitique.  Marfan  (3)  donne  le  tableau  d'ensemble 
suivant  : 

Périhépatite. 
i  Périsplénite. 
/  Localisée...  |  Pelvi-péritonite. 
i  /  PéritoDite  herniaire. 

Tuberculose  péritonéale.  Pérityphlite. 

/  f  Aiguë I  Granulique. 

Généralisée. }  l  Forme  ascitique  pure. 

(  Chronique,  j  Forme  fibro-caséeuse. 

V  Forme  ûbro-adhésive. 

Cette  dernière  classification  est  évidemment  très  complète, 

(1)  Pic,  Thèse  de  Lyon,  1890. 

(2)  Lévi-Sirogub,  Élude  anatomo-pathologique  et  e.xpérimentale  de  la  tuber- 
culose péritonéale.  Thèse  de  Paris,  1897. 

^3)  MARPA.N,  Traité  des  maladies  des  enfants,  art.  PÉniTOxiTB  tubbrcclbusb. 


LA   TUBERCULOSE   DU    PÉRITOINE    DANS    l'eNFANCE  471 

mais  il  nous  semble  qu'elle  est  plutôt  anatomique  que  cli- 
nique, et  que,  si  elle  est  parfaite  pour  Tadulte,  elle  ne  semble 
pas  répondre  à  ce  qu'on  est  en  droit  d'attendre  d'une  classifi- 
cation générale.  Il  semble  assez  difficile,  en  effet,  d'y  faire 
entrer  toutes  les  formes  de  la  maladie,  et  par  suite,  chose 
importante,  on  ne  peut  tirer  des  conclusions  fermes  au  point 
de  vue  du  pronostic  et  du  traitement.  Aussi  proposons-nous 
la  classification  suivante  tirée  des  formes  de  la  tuberculose 
infantile  en  général. 

Nous  étudierons  d'abord  la  tuberculose  péritonéale  au  cours 
de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  ;  ensuite  la  tuberculose  périto- 
néale au  cours  de  la  tuberculose  diffuse  subaiguë  ou  chronique^ 
et  enfin  la  tuberculose  péritonéale  considérée  comme  maladie 
évoluant  isolément,  ou  encore  comme  tuberculose  locale. 

Nous  verrons  que  cette  même  division  se  retrouvera  dans 
les  différents  chapitres  et  que  surtout  elle  nous  sera  d'un 
grand  secours  pour  apprécier  les  différents  modes  de  traite- 
ment qui  ont  été  indiqués  dans  la  péritonite  tuberculeuse. 

ANAÏOMIE     PATHOLOGIQUE 

La  tuberculose  du  péritoine  présente  avec  la  tuberculose 
des  autres  séreuses  tellement  d'analogie  qu'il  est  nécessaire 
d'étudier  comparativement  les  réactions  des  diverses  séreuses 
contre  le  bacille  de  Koch. 

La  tuberculose  des  séreuses  en  général,  —  L'embryologie,  en 
nous  montrant  la  communauté  d'origine  des  séreuses,  nous 
permet  déjà  de  comprendre  pourquoi  elles  ont  des  aptitudes 
semblables,  et  pourquoi  leurs  réactions  sont  identiques. 
Mais  il  est  bien  évident  que  leurs  fonctions  ultérieures  produisent 
entre  elles  des  différences  bien  marquées  :  les  processus  patho- 
logiques qui  touchent  les  séreuses  retentissent  sur  les  organes 
sous-jacents,  de  môme  les  maladies  des  organes  peuvent 
retentir  sur  les  membranes  d'enveloppe. 

On  dit  et  on  répète  que  les  infections  des  séreuses  sont 
habituellement  bénignes,  qu'elles  sont  «  casanières  »,  qu'elles 
prennent  volontiers  plusieurs  séreuses  plutôt  que  de  se  pro- 
pager aux  organes  voisins,  et  qu'elles  se  cantonnent  volontiers 
dans  le  système  anatomique  séreux.  Cela  n'est  pas  général, 
il  y  a  des  distinctions  à  faire  suivant  la  séreuse  touchée,  et 
suivant  le  germe  infectant.  Si  les  méninges,  le  péricarde,  la 
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plèvre  même  recouvrent  des  organes  le  plus  souvent  aseptiques, 
il  n'en  est  pas  ainsi  pour  le  péritoine  qui  entoure  la  partie  la 
plus  riche  en  éléments  microbiens  de  tout  l'organisme.  De  là 
vient  sa  pathologie  spéciale,  de  là  viennent  ses  réactions  à 
grand  fracas  quand  l'intestin  est  en  cause.  Les  méninges 
entourant  des  organes  à  fonction  essentiellement  indispen- 
sable produisent  par  leur  inflammation  des  maladies  rapi- 
dement mortelles,  à  cause  du  voisinage  des  éléments  nerveux 
qui  sont  tués  en  quelques  jours  par  les  toxines  sécrétées  par 
les  germes.  Les  inflammations  du  péricarde,  par  leur  retentis- 
sement sur  le  cœur,  ont  également  une  autre  gravité  que  les 
pleurésies,  la  fonction  respiratoire  étant  généralement  peu 
gênée,  et  que  les  inflammations  des  séreuses  articulaires  dont 
les  fonctions  sont  plus  spéciales. 

Ceci  étant  dit  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale 
des  séreuses,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'en  ce  qui  concerne 
la  tuherculose  les  membranes  séreuses  se  comportent  et 
réagissent  dune  façon  identique.  Si  les  méninges  et  le  péri- 
carde se  séparent  des  autres  séreuses  par  une  gravité  plus 
grande  de  leurs  inflammations,  la  plèvre,  le  péritoine  et  les 
séreuses  articulaires  présentent  des  lésions  identiques  à  évo- 
lution semblable.  Les  recherches  récentes  de  Pérou  (1) 
pour  la  plèvre,  de  Lévi-Sirugue  (2)  pour  le  péritoine  le 
prouvent. 

//  est  indispensable  de  tenir  compte  dans  les  altérations  des 
membranes  séreuses  par  le  processus  tuberculeux  de  deux 
éléments. 

Tout  d'abord  il  y  a  des  phénomènes  de  réaction  banale 
caractérisés  par  la  présence  d'exsudats  et  de  fausses  mem- 
branes, et  en  second  lieu  des  produits  de  réaction  spécifique  : 
granulations  et  tubercules. 

C'est  l'idée  que  Bernheim  (3)  exprimait  déjà  en  1877,  en 
disant  que  :  «  La  diathèse  tuberculeuse  fait  non  seulement  des 
granulations,  mais  encore  des  lésions  diverses.  » 

Les  granulations  sont-elles  la  cause  de  l'inflammation? 
Les  travaux  récents  et  surtout  les  recherches  de  Péron 
semblent  démontrer  qu'elles  n'en  sont  que  le   produit.  Le 

(1)  Péron,  Recherches  anatouiiques  et  expériuientales  sur  les  tuberculoses  de  la 
plèvre.  ThJ^se  de  Paris,  1896. 

(2)  Lévi-Siruodb,  Étude  anatomo-pathologique  et  expérimentale  de  la  tuber- 
culose péritonéale.  Thèse  de  Paris,  1897. 

(3)  Berniibim,  Leçons  de  clinique  médicale. 
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bacille  tuberculeux  agit  en  employant  les  procédés  communs 
aux  agents  infectieux  en  général;  il  est  établi  qu'il  existe  une 
lésion  inflammatoire  bacillaire  caractérisée  par  des  ex^idats 
sans  évolution  tuberculeuse  macroscopique.  Ce  sont  là  aussi 
les  idées  de  Poucet  quand  il  dit  qu'il  serait  puéril  de  chercher 
aujourd'hui  dans  un  contrôle  anatomo-pathologique  avec 
lésions  bacillaires  typiques:  granulations,  fongosités,  etc.,  la 
caractéristique  des  lésions  tuberculeuses  (1). 

Il  11  en  est  pas  moins  vrai  que  ces  deux  éléments:  inflammation 
et  granulations^  donnent^  par  l'importance  plus  grande  de 
Vun  ou  de  fautre^  leur  aspect  spécial  aux  diverses  formes  anafo- 
miques, 

I.  —  Lésions  pékitonéales  au  cours  de  la  tlhercllose  aiguë. 

Qu'observons-nous,  en  effet,  dans  la  tuberculose  miliaire 
aiguë  au  niveau  du  péritoine  ? 

La  cavité  péritonéale   est  toujours  libre,  non  cloisonnée. 

Vascite,  loin  d'être  constante,  est  rarement  signalée.  Sur 
100  cas  lie  tuberculose  miliaire  suivis  d'autopsie  et  étudiés 
par  M.  Haushalter  à  sa  clinique,  chez  des  enfants  de  zéro  à 
douze  ans,  la  présence  de  liquide  dans  le  péritoine  n'est 
indiquée  que  3  fois.  Ce  liquide  était  abondant  dans  un  seul 
cas,  il  était  très  clair.  Ce  peu  d'abondance  du  liquide,  son 
absence  dans  la  plupart  des  cas  peuvent  s'expliquer  par  l'infé- 
riorité des  moyens  de  défense  de  l'organisme  ;  l'infection 
tuberculeuse  est  très  intense,  la  virulence  du  bacille  est  con- 
sidérable, ou  encore  le  terrain  est  peu  résistant.  On  observe 
rarement  des  lésions  macroscopiques  de  la  séreuse;  dans  un 
seul  cas  elle  était  dépolie,  et  les  anses  intestinales  commençaient 
à  s'agglutiner. 

Enfin  viennent  les  granulations  ;  elles  forment  généralement 
un  semis  plus  abondant  en  certains  endroits  :  Tépiploon,  par 
exemple,  où  Ton  peut  nettement  les  apercevoir  par  transpa- 
rence, la  surface  du  foie,  de  la  rate  et  enfin  la  face  inférieure 
du  diaphragme. 

Le  péritoine  qui  entoure  le  foie  et  la  rate  est  souvent  le 
siège  d'une  inflammation  récente;  il  est  blanchâtre  et  pré- 
sente des  adhérences  avec  le  péritoine  sous-diaphragmatique. 

(I)  Voy.  Maillano,  Rhumatismes  tuberculeux  {Gaz.  hebd.  de  médecine^  4  nov. 
1900). 


474  RENÉ  GOEPFERT 

Il  y  a  de  la  périsplénite  et  de  la  périhépatite.  Il  est  assez 
curieux  de  constater  qu'au-dessus  du  diaphragme  les  lésions 
sont  identiques,  les  deux  feuillets  de  la  plèvre  sont  adhérents 
et  Ton  retrouve  des  granulations  du  même  âge  à  leur  surface. 
Ces  lésions  inflammatoires  ne  se  retrouvent  pas  dans  tous  les 
cas;  elles  sont  plutôt  le  fait  d'une  tuberculose  à  évolution  plus 
lente,  et  nous  les  retrouverons  plus  accentuées  dans  la  forme 
subaiguë. 

Les  granulations  miliaires  se  rencontrent  aussi,  mais  avec 
une  fréquence  moindre,  sur  le  péritoine  qui  recouvre 
Tintestin,  sur  le  mésentère,  sur  le  petit  épiploon  ;  elles  sont 
généralement  dures,  transparentes,  ou  semi-transparentes; 
leur  couleur  varie  du  gris  au  jaune,  ces  teintes  différentes  cor- 
respondant à  des  âges  différents. 

Telles  sont  les  lésions  observées  au  niveau  du  péritoine 
au  cours  de  la  tuberculose  aiguë;  peut-il  y  avoir  une  tuber- 
culose miliaire  aiguë  limitée  au  péritoine?  Chez  Tenfant  on 
ne  peut  en  citer  d'exemple;  une  observation  de  la  thèse 
d*Âldibert  (1),  qui  a  trait  à  une  péritonite  tuberculeuse  aiguë 
limitée  au  péritoine  chez  un  enfant  de  onze  ans,  ne  renferme 
pas  d'autopsie  et  par  conséquent  n'est  pas  concluante. 

11  existe  enfin  une  variété  de  tuberculose  aiguë  dans  laquelle 
les  lésions  sont  limitées  à  la  cavité  pleuro-péritonéale. 

C'est  la  forme  décrite  autrefois  par  Fernet  (2)  sous  le  nom 
de  tuberculose  pleuro-péritonéale  subaiguë.  Boulland  (3)  et 
Lasserre  (4)  en  ont  apporté  plus  tard  des  exemples  nouveaux. 
Enfin  Âpert  (5)  en  a  fait  Tétude  anatomo-pathologique  ;  ses 
recherches  histologiques  lui  ont  montré  que  les  travées  du 
diaphragme  présentent  des  lésions  d'infiltration  tuberculeuse  ; 
le  processus  est  ici  pénétrant,  tandis  que  sur  les  viscères  il 
est  superficiel.  L'explication  qu'il  donne  de  ce  fait  est  tout 
anatomique  :  les  lymphatiques  des  séreuses  sont  indépendants 
des  lymphatiques  des  viscères  ;  au  contraire,  il  y  a  une  com- 
munication facile  entre  les  deux  cavités  pleurale  et  péritonéalc 
par  les  puits  lymphatiques  de  Ranvier.  Ces  derniers  n'existant 

(1)  ÀLbiBBRT,  De  la  laparotomie  dans  la  péritouitc  tuberculeuse  étudiée  plus 
epécialemeot  chez  Tenfant.  Thèse  de  Paris,  1892. 
(i)  Fernet,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1884. 

(3)  Boulland,  De  la  tuberculose  du  péritoioe  et  des  plèvres.  Thèse  de  Paris, 
1885. 

(4)  Lasserre,  Tuberculose  pieuro-péritoaéale.  Thèse  de  Paris,  1894. 

(5)  Apert,  Étude  anatomo-pathologiquo  d*un  cas  de  tuberculose  pleuro-péri- 
tonéale subaiguë  (Arch.  de  inéd,  expérimentode,  1898). 
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pas  au  niveau  du  péricarde,  on   peut  comprendre  pourquoi 
cotte  séreuse  est  rarement  atteinte  par  le  processus. 

Cette  forme  spéciale  de  tuberculose  n'existe  pas  chez 
Tenfant,  ce  qui  ne  veut  pas, dire  qu'on  ne  puisse  observer 
chez  lui  des  lésions  coexistant  dans  la  plèvre  et  le  péritoine  ; 
c'est  au  contraire  la  règle  ;  aussi  avons-nous  tenu  à  signaler 
les  recherches  d'Apert,  qui  pourront  nous  être  utiles  pour 
certaines  questions  de  pathogénie. 

II.  —  Lésions  dc  péritoine  al*  cours  de  la   tuberculose 

GÉNÉRALISÉE    SURAIGUË    OU    CHRONIQUE. 

La  tuberculose  diffuse  subaiguë  ou  chronique  atteint  les 
différents  organes,  mais  avec  une  fréquence  très  variable 
pour  chacun  d'eux.  Le  poumon,  les  ganglions  péritrachéo- 
bronchiques  sont  le  plus  souvent  atteints;  puis  viennent  la 
rate  et  le  foie. 

Le  péritoine  est  moins  souvent  intéressé  ;  les  lésions  qu'on 
peut  y  observer  sont  très  variables;  nous  allons  en  donner  un 
aperçu  d'après  les  autopsies  d*enfants  morts  dans  le  service  de 
M.  Haushalter. 

Observation  I  (résumée).  —  Tuberculose  diffuse  subaiguë.  —  Ad.  D. . . ,  enfant 
d'un  anetdemi,ayantprésenté  pendant  la  vie  des  signes  d'inliltralion  tuber- 
culeuse du  sommet  gauche,  des  gommes  tuberculeuses  de  la  peau  ;  mort 
dix-neuf  jours  après  son  entrée  dans  un  état  de  cachexie  extrême. 

A  Yautopsie,  outre  des  lésions  pulmonaires»  ganglionnaires,  on  trouve 
éparses  dans  le  grand  épiploon  une  quinzaine  de  masses  arrondies,  de 
couleur  blanchâtre,  grosses  comme  des  noisettes;  quelques-unes  à  la  coupe 
montrent  un  centre  ramolli.  11  n'y  a  aucune  autre  lésion  au  niveau  du 
péritoine. 

Dans  ce  cas,  c'est  /a  lésion  spécifique  qui  prédomine^  il  ny  a 
pas  de  réaction  péritonéale^  tout  se  borne  à  la  présence  dans  le 
grand  épiploon  de  tubercules  volumineux. 

Observation  II  (résumée).  —  Tuberculose  généralisée  chronique,  — 
Honorine  C...,  enfant  de  cinq  ans  et  demi,  ayant  présenté  pendant  la  vie 
des  signes  d'infiltration  des  deux  poumons,  et  dans  les  derniers  temps  des 
signes  cavitaires.  Micropolyadénopathie  généralisée.  Morte  dans  un  étal 
de  cachexie  extrême,  vingt-cinq  joui-s  après  l'entrée. 

A  Vautopsie^  on  trouve  les  poumons  farcis  de  tubercules,  la  plupart 
caséeux,  quelques  petites  cavernes,  des  lésions  ganglionnaires. 

Le  foie  et  la  rate  présentent  des  tubercules  à  leur  surface.  Ils  sont  de  la 
grosseur  d'une  noisette  et  sont  caséeux.  Le  péritoine  périhépalique  est 
blanchâtre  par  places,  surtout  à  la  face  convexe  ;  il  existe  des  adhérences 
à  ce  niveau  avec  le  péritoine  sous-diaphragmatique.  La  partie  de  la  séreuse 
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qui  entoure  la  rate  présente  les  mêmes  lésions  ;  des  adhérences  lâches 
se  sont  déjà  formées  entre  le  foie  et  la  rate. 

Dans  cette  deuxième  observation,  la  séreuse  présente  déjà 
une  réaction  inflammatoire,  localisée  il  est  vrai,  et  d'une 
intensité  peu  considérable  ;  ces  lésions  de  périhépatUe  et 
de  périsplénite  sont  très  fréquentes  et  nous  pourrions  citer  de 
nombreuses  observations  où  elles  ont  été  signalées  à  lautopsie 
à  l'exclusion  d'autres  lésions  péritonéales. 

Observation  \\\  (résumée).  —  Tuberculose  diffuse  suhaiguë,  —  Margue- 
rite L...,enfantdedeuxansetdemi,  soignée  depuis  six  mois  pour  rachitisme 
très  accentué.  Est  prise  de  bronchite  fébrile  dans  le  courant  de  Thiver; 
présente  ensuite  un  amaigrissement  rapide,  devient  triste,  meurt  rapide- 
ment après  quelques  convulsions  suivies  de  coma,  un  mois  et  demi  après 
le  début  de  la  maladie. 

A  ïaulopsie,  on  constate  une  infiltration  des  deux  poumons,  trois 
tubercules  cérébraux,  et  des  lésions  ganglionnaires. 

Dans  Tabdomen  il  n'y  a  pas  de  liquide,  mais  le  péritoine  pariétal  et  le 
péritoine  viscéral  sont  parsemés  de  petits  tubercules  de  la  grosseur  d  un 
grain  de  chènevis  à  celui  d'une  lentille.  Les  anses  intestinales  sont  agglo- 
mérées en  paquet,  les  adhérences  qui  les  unissent  sont  lâches  et  peuvent 
facilement  se  déchirer.  Le  péritoine  périhépatique  et  périsplénique  pré- 
sente aussi  des  tubercules  jaunes,  il  y  a  des  adhérences  avec  le  diaphragme. 

L'absence  dascite  indique  dans  ce  cas  le  peu  dintensité  de 
la  réaction  inflammatoire^  malgré  la  présence  de  nombreux 
tubercules  épars  sur  la  séreuse  ;  et  pourtant  celte  réaction 
existe  déjà  plus  marquée  que  dans  les  exemples  précédents  ; 
l'observation  suivante  montre  un  degré  encore  plus  avancé  de 
rinflammation  péritonéale. 

Observation  IV  (résumée).  —  Tuberculose  diffuse  subaiguë.  —  Paul  G..., 
enfant  de  quatre  ans  et  demi.  A  son  entrée  présente  des  signes  d'indu- 
ration du  sommet  droit,  une  température  normale  le  matin,  atteignant 
38°  tous  les  soirs.  Après  une  amélioration  passagère  traduite  par  une 
augmentation  de  poids  de  2  kilogrammes,  la  tuberculose  évolue  rapide- 
ment et  se  termine  par  une  méningite  quatre  mois  après  le  début  de  la 
maladie. 

A  Vautopsie,  on  trouve  quelques  tubercules  jaunes  sur  le  poumon 
gauche, une  infiltration  diffuse  du  sommetdroit  et  une  petite  excavation  à 
la  base  du  même  côté,  les  lésions  habituelles  de  la  méningite  basilaire 
et  des  ganglions  trachéo-bronchiques  caséeux. 

11  n'y  a  pas  de  liquide  dans  la  cavité  abdominale.  Le  péritoine  qui 
recouvre  l'intestin  présente  de  nombreux  tubercules  jaunes,  saillants, 
gros  comme  des  lentilles;  les  anses  intestinales  sont  adhérentes,  il  est 
difficile  de  les  séparer;  si  Ton  essaie  de  rompre  ces  adhérences,  on 
déchire  des  masses  caséeuses  qui  s'y  trouvent  situées.  Il  y  a  également 
de  la  périhépalite  et  de  la  périsplénite  avec  fortes  adhérences  du  foie  au 
diaphragme. 
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Nous  rapporterons  enfin  une  dernière  observation  de  tuber- 
culose subaiguë,  qui  nous  montre  des  lésions  encore  plus 
profondes. 

Observation  V^(  résumée). —  Tuberculose  généralisée  chronique  subaiguë.  — 
Augustine  0...,  enfant  de  huit  ans,  ayant  depuis  trois  ans  des  lésions 
ganglionnaires  tuberculeuses  du  cou,  abcès  et  fistulbs.  Il  y  a  six  mois, 
amaigrissement  progressif.  Tousse  et  crache.  A  l'entrée  on  constate  des 
signes  d'induration  du  sommet  droit;  après  une  période  d'amélioration 
de  deux  mois  environ,  Tenfant  se  met  de  nouveau  à  tousser  ;  des 
craquements  apparaissent  au  sommet  droit,  les  crachats  contiennent  du 
bacille  de  Koch.  L'état  général  devient  de  plus  en  plus  mauvais.  Quelques 
jours  avant  la  mort  on  constate  du  ballonnement  du  ventre  avec  douleurs 
assez  fortes  à  la  pression,  enfin  surviennent  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  etde  la  phlegmalia  albn  dolens  de  la  jambe  droite.  L'enfant  meurt 
après  six  mois  de  séjour  à  Thûpital. 

A  Vautopsie,  on  constate  qu'il  y  a  des  adhérences  très  fortes  de  la  paroi 
abdominale  avec  l'épiploon,  de  1  epiploon  avec  les  anses  intestinales.  Le 
grand  epiploon  est  épaissi  et  infiltré  de  tubercules.  La  cavité  abdominale 
renferme  des  matières  fécales  ;  l'intestin  grêle  forme  une  petite  masse 
rétractée,  les  anses  sont  aggloméities  en  masse,  de  nombreux  tubercules 
se  montrent  à  leur  surface  ;  si  l'on  essaie  de  les  séparer,  on  ouvre  des 
loges  remplies  d'un  magma  puriforme  à  odeur  fétide;  quelques-unes 
renferment  des  matières  fécales.  Périhépatite,  périsplénite.  La  face 
convexe  du  foie  est  recouverte  de  tubercules  aplatis  qui  forment  une 
couche  continue  séparant  le  foie  du  diaphragme.  La  rate  est  comme 
entourée  d'une  coque  fibreuse  très  épaisse. 

Il  n'y  a  pas  de  tubercules  dans  l'intestin. 

De  plus  il  y  a  des  lésions  cavitaires  au  sommet  du  poumon  droit,  des 
tubercules  disséminés  dans  le  poumon  gauche,  et  des  ganglions  bron- 
chiques caséeux. 

L'étude  de  ces  cinq  observations  nous  montre  que  le  péri- 
toine peut  être  plus  ou  moins  atteint  au  cours  de  la  tubercu- 
lose chronique;  nous  les  avons  choisies  parmi  beaucoup 
d'autres  parce  qu'elles  indiquent  bien  la  gradation  de  l'impor- 
tance des  lésions.  En  partant  d'une  forme  caractérisée  seule- 
ment par  la  présence  de  quelques  tubercules  dans  le  péri- 
toine, nous  avons  abouti  à  une  forme  extrême  caractérisée 
par  la  tendance  ulcéro-caséeuse  des  tubercules  avec  réaction 
inQammatoire  concomitante.  Un  point  sur  lequel  nous  tenons 
à  insister  est  le  suivant  :  dans  la  plupart  de  ces  cas  on  cons- 
tate l'absence  d'ascite  ;  il  est  évident  que,  quand  les  lésions 
ont  pris  le  caractère  ulcéro-caséeux,  la  réaction  pcritonéale  ne 
se  caractérise  plus  par  l'exsudat,  mais  par  la  formation  de 
néo-membranes  et  d'adhérences;  mais  dans  les  formes  de 
début  (observations  I  et  II)  l'ascite  n'existait  pas  non  plus; 
c'est  du  reste  là  un  fait  que  nous  retrouverons  au  chapitre  des 
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symptômes  ;  l'épamîheraent  pleural  est  également  un  fait  rare 
au  cours  de  cette  forme  de  tuberculose;  en  tout  cas,  si  Texsu- 
dat  existe,  il  est  peu  abondant. 

Il  est  rationnel  d'expliquer  cette  absence  de  réaction  par 
rinfériorité  des  moyens  de  défense  de  l'organisme  dans  ces 
formes  de  tuberculose  diffuse. 

111.  —  Tuberculose  péritonéale  évoluaist  isolément. 

Qu'observons-nous,  en  effet,  dans  les  cas  où,  par  suite  delà 
résistance  plus  grande  de  l'individu,  ou  encore  de  la  virulence 
moindre  du  germe,  la  tuberculose  reste  localisée  à  un  organe, 
au  péritoine  en  particulier  ? 

Ici  l'organisme  réagit  énergiquemenl  et  cette  réaction  se 
traduit  par  une  exsudation  abondante  ;  la  pleurésie,  l'hydar- 
throse,  l'ascite  en  sont  la  conséquence. 

1/abondance  de  Tépanchementjloin  d'être  considérée  comme 
une  circonstance  défavorable,  est  d'un  bon  pronostic  pour 
révolution  ultérieure  de  la  maladie. 

La  péritonile  tuberculeuse  à  forme  ascUique  est  considérée 
comme  remarquablement  bénigne  ;  pendant  longtemps  on  n'a 
pas  soupçonné  sa  nature  tuberculeuse  à  cause  de  cette  béni- 
gnité même.  C'est  l'w  ascite  essentielle  des  jeunes  filles  », 
décrite  par  Cruveilhier,  et  la  «  péritonite  exsudative  chronique 
simple  »,  que  Henoch  compare  à  la  pleurésie  idiopathique.  Les 
résultats  de  la  laparotomie  (1),  et  les  nouveaux  moyens  de  dia- 
gnostic employés  pour  déceler  la  nature  tuberculeuse  des 
épanchements  des  séreuses,  ont  fait  rentrer  l'ascite  essentielle 
dans  le  cadre  de  la  tuberculose. 

Les  lésions  qu'on  rencontre  dans  cette  forme  sont  à  rap- 
procher de  celles  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse;  elles  ont  été 
étudiées  récemment  par  Pérou  (2)  et  par  Lévi-Sirugue  (3). 
Cette  forme  est  surtout  caractérisée  par  le  peu  de  lésions 
visibles  à  l'œil  nu  ;  ce  sont  surtout  des  lésions  histologiques. 
Le  péritoine  est  resté  mince,  on  peut  apercevoir  par  transpa- 
rence de  petites  taches  laiteuses  dans  l'opiploon  ;  ce  sont  des 
tubercules.  Généralement  il  y  a  peu  de  bacilles,  les  cellules 
géantes  sont  en  grand  nombre.  Le  tissu  fibreux  est  abondant. 

(1)  Bot'iLLY,  Soc.  de  chirurgie,  oct.  1893. 

(2)  Péron,  Loc.  cit. 

(3)  LÉvi-SinrooF.,  Loc.  cil. 
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Lévi-Sinigue  a  également  étudié  les  liquides  d'ascite  ;  contrai- 
rement à  lopinion  de  Courtois-Suffit(l)  qui  attribue  la  produc- 
tion de  Tascite  à  la  sclérose  hépatique  concomitante,  il  croit 
que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  seule  lésion  périto- 
néale  doit  être  mise  en  cause.  Ces  liquides  d'ascite,  examinés 
au  point  de  vue  bactériologique,  montrent  souvent  des  bacilles 
par  l'examen  sur  lamelles. 

La  nature  de  Texsudat  a  une  importance  considérable  au 
point  de  vue  du  pronostic  :  un  exsudât  séro-fibrineux  indique 
une  inflammation  tuberculeuse  atténuée  et  une  défense  éner- 
gique des  tissus  ;  l'épanchement  purulent,  au  contraire,  est 
produit  par  Tinsuffisance  des  moyens  de  défense  contre  une 
inflammation  virulente. 

La  réaction  défensive  de  l'organisme,  au  lieu  de  se  traduire 
par  la  production  de  liquide,  peut  consister  dans  la  production 
de  tissu  fibreux.  Ces  formes  fibreuses  sèches  ont  été  étudiées 
par  Lévi-Sirugue  ;  il  en  cite  un  exemple  avec  examen  anato- 
mique  complet.  Les  lésions  sont  tout  à  fait  comparables  à  celles 
de  la  pleurésie  séro-fibrineuse  avec  le  liquide  en  moins; 
l'étude  histologique  y  montre  du  tissu  fibreux,  des  cellules 
épithélioïdes  en  évolution  fibroplastique,  des  cellules  géantes 
nombreuses,  peu  de  bacilles  le  plus  souvent  enfermés  dans 
des  cellules  géantes.  S'il  y  ades  amas  caséeux  avec  bacilles,  ils 
sont  souvent  bien  enkystés  de  tissu  fibreux. 

L'observation  suivante,  qui  a  trait  à  un  enfant  de  dix-huit 
mois  soigné  pour  une  péritonite  tuberculeuse  et  mort  de 
diphtérie,  est  un  exemple  de  cette  forme  de  la  maladie. 

Observation  VI  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  ascitique 
suivie  de  forme  fibreuse.  Diphtérie.  Mort.  —  Fernande  M...,  dix-huit 
mois.  L'enfant  n'a  pas  fait  de  maladie  antérieure,  elle  est  paie,  les  chairs 
sont  molles,  elle  n'a  pas  de  fièvre. 

L'abdomen  est  distendu  ;  dans  la  station  debout  on  constate  l'existence 
d'une  matité  en  forme  de  croissant  très  mince. 

Les  autres  appareils  sont  sains. 

La  matité  disparait  complètement  au  bout  d'un  mois,  l'état  général  n'est 
pas  très  bon. 

L'enfant  contracte  la  diphtérie  et  meurt  avec  des  symptômes  d'intoxi- 
cation grave. 

A  Vautopsiey  on  constate  qu'il  n'y  a  pas  de  liquide  dans  l'abdomen. 

Le  péritoine  pariétal  et  intestinal  est  semé  de  granulations  tuberculeuses 
ressemblant  à  des  papules,  du  volume  d'un  grain  de  chènevis. 

(1)  CouRTOis-SurriT,  Traité  de  médecine  Charcot-Bouchard,  art.  PtRiTOifiTS. 
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Les  anses  intestinales  sont  adhérentes,  ces  adhérences  sont  fibreuses. 

L'épiploon  est  infiltré  et  adhérent  à  l'intestin. 

Le  péritoine  diaphragmatique  est  tapissé  de  tubercules  jaunes.  Le  foie 
est  adhérent  au  diaphragme. 

A  la  surface  du  poumon  on  trouve  quelques  granulations  crues,  et  à  la 
coupe  quelques  foyers  de  broncho-pneumonie  peu  volumineux. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  volumineux,  mais  non  caséeux. 

L'évolution  du  tubercule  peut  se  faire  vers  la  caséification, 
\q. péritonite  caséeuse  est  constituée;  nous  en  avons  donné  des 
exemples  dans  les  observations  IV  et  V  rapportées  plus  haut. 
Cette  forme  est  caractérisée  par  la  quantité  des  bacilles  et  par 
rétendue  des  lésions  nécrotiques  ;  les  leucocytes  dégénérés  et 
détruits  tombent  dans  la  cavité  péritonéale  et  y  forment  du 
pus.  Les  adhérences  qui  se  forment  ne  sont  nullement  pro- 
tectrices, elles  sont  seulement  dues  au  contact  des  zones  morti- 
fiées. Ces  lésions  sont  l'expression  de  Tinfériorité  de  la  défense 
de  la  séreuse  contre  le  bacille  de  Koch  ;  elles  sont  comparables 
à  celles  deTempyème  tuberculeux. 

L'ascite  peut  exister  dans  ces  cas,  comme  la  pleurésie  peut 
se  montrer  au  cours  d'une  tuberculose  infiltrée,  mais  généra- 
lement il  s'agit  de  liquide  purulent  et  peu  abondant. 

Nous  ferons  remarquer  qu'il  est  rare  d'observer  des  lésions 
aussi  avancées  chez  les  enfants  dont  la  tuberculose  est  clini- 
quement  localisée  au  péritoine,  ou  à  la  séreuse  pleuro-péri- 
touéale;  elles  sont  surtout  trouvées  à  l'autopsie  de  sujets 
morts  de  tuberculose  généralisée.  Mais  il  existe  des  formes  de 
transition  que  Lévi-Sirugue  a  bien  étudiées  au  point  de  vue 
histologique. 

Les  parties  caséifiées  sont  limitées  et  bien  enkystées  de 
tissu  fibreux.  Les  adhérences  entre  les  anses  intestinales  ne 
présentent  pas  une  masse  uniforme  de  tissu  caséeux,  mais  elles 
montrent  toujours  du  tissu  fibreux  qui  ou  bien  s'associe  au 
tissu  caséeux  et  tend  à  le  faire  disparaître,  ou  bien  existe  seul. 
Dans  ces  adhérences  on  voit  généralement  un  développement 
vasculaire  notable.  Les  bacilles  y  sont  peu  nombreux,  ils  sont 
généralement  entre  les  cellules  épithélioïdes. 

Toutes  ces  lésions  nous  indiquent  une  tendance  vers  la  gué- 
rison  ;  ce  sont  ces  mêmes  lésions  qui  ont  été  trouvées  à  l'exa- 
men de  fragments  de  péritoine  enlevés  pendant  la  laparotomie. 

La  tuberculose  du  péritoine  présente  donc  de  nombreuses 
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variétés    au    point    de    vue    de     l'anatomie     pathologique. 

En  mettant  à  part  la  tuberculose  miliaire  aiguë  qui  a  ses 
caractères  spéciaux,  il  semble  difficile  au  premier  abord  de 
faire  une  distinction  entre  nos  deux  autres  catégories  ;  les 
mêmes  formes  peuvent,  en  effet,  s'y  rencontrer  ;  ici  comme 
ailleurs  il  n'y  a  pas  de  séparation  bien  tranchée  ;  mais  nous 
ferons  remarquer  que  si,  dans  la  tuberculose  diffuse  subaiguë, 
on  peut  observer  des  formes  fibro-caséeuses,  celles-ci  sont  sur- 
tout le  fait  de  la  tuberculose  limitée  au  péritoine. 

Nous  nous  résumons  dans  le  tableau  suivant  : 

I.  Tuberculose  miliaire  aiguë |  Granulie  péritODéale. 

'  1.  Tubercules  sur  la  séreuse.  Sans  inflara- 
i  niatioD. 

U.  Tuberculose  diffuse  subaiguë...     ^   ^^^^^  ^^^^^^^  (  âtcUi' ue 

[  3.  Forme  fibro-caséeuse. 
c  Forme  ascitique. 
m.  Tuberculose  limitée  au  péritoine.  ]  Forme  fibro-caséeuse. 

(  Forme  fibreuse  sèche. 


PATHOGÉNIE 

La  tuberculose  péritonéalc  résulte  de  la  fixation  du  bacille 
de  Koch  sur  la  séreuse.  Quelle  est  la  voie  suivie  par  Tagent 
microbien  pour  aller  infecter  le  péritoine  ? 

1.  —  Tuberculose  aiguë. 

La  généralisation  rapide  de  Tinfection,  la  présence  de  gra- 
nulations miliaires  sur  tous  les  organes  ou  sur  un  certain 
nombre  d'entre  eux  avec  une  fréquence  particulière  pour  les 
membranes  séreuses,  ne  laisse  pas  de  doute  sur  la  voie  suivie  ; 
il  s'agit  là  d'une  infection  sanguine^  d'une  bacillémie.  Les 
bacilles  sont  puisés  dans  un  foyer  ancien  de  tuberculose,  le  plus 
souvent  dans  les  ganglions  trachéo-bronchiques.  MM.  Haus- 
halter  et  Fruhinsholz  (1)  ont  montré  que  dans  93  p.  100  des 
cas  cette  adénopathie  existait  et  qu'elle  avait  toujours  le  carac- 
tère d'une  tuberculose  ancienne;  mais  comment  l'infection 
sanguine  peut-elle  résulter  de  la  lésion  ganglionnaire  ?  La 
question  n'est  pas  encore  tranchée  ;  les  rapports  très  étroits  qui 

(1)  Haushalter  et  F rQhinsholz,  Adénopathie  trachéo-bronchique  (Avch.  de  viéd. 
des  enfanU,  mars  1902). 

ArCH.  DB  MiDEC.  DES  ENFANTS,   1904.  Vil.    31 
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existent  entre  les  ganglions  et  les  gros  vaisseaux  ne  suffisent 
pas  à  expliquer  le  passage  des  bacilles  dans  le  sang,  les  parois 
de  ces  vaisseaux  ayant  toujours  été  trouvées  intactes. 

II.  —  Tuberculose  diffuse  subaiguë. 

La  tuberculose  diffuse  subaigué  est  aujourd'hui  considérée 
parla  plupart  des  auteurs  comme  ayant  une  pathogénie  iden- 
tique. II  est  démontré,  par  le  résultat  des  autopsies,  que  les 
organes  le  plus  souvent  atteints  sont  le  poumon  et  les  gan- 
glions bronchiques.  De  là  le  virus  tuberculeux,  disséminé 
dans  l'organisme  par  le  courant  sanguin,  va  produire  sur 
les  différents  organes  des  lésions  spécifiques.  Des  organes 
atteints  et  de  leur  nombre  dépend  la  forme  que  va  prendre 
la  maladie  :  forme  viscérale  ou  forme  généralisée  péri- 
phérique qui  s'attaque  surtout  à  la  peau,  au  système  gan- 
glionnaire, aux  os,  aux  articulations. 

Les  viscères  abdominaux  sont  rarement  épargnés,  la  rate  et 
le  foie  semblent  être  des  lieux  de  prédilection,  les  ganglions 
mésentériques  sont  tuméfiés,  l'intestin  est  très  souvent  intact 
ainsi  que  les  centres  nerveux.  Cette  prédominance  des  lésions 
des  viscères  abdominaux  nous  explique  la  fréquence  des 
lésions  péritonéales  et  surtout  de  la  périhépatite  et  de  la 
périsplénite. 

Nous  sommes  donc  dès  à  présent  fixés  sur  la  pathogénie  des 
péritonites  tuberculeuses  qui  ne  sont  que  Taspect  clinique  de 
la  tuberculose  généralisée,  chronique  ou  subaiguë. 

III.  —  Tuberculose  limitée  au  péritolne. 

Il  nous  reste  maintenant  à  étudier  le  mode  de  production 
de  la  péritonite  tuberculeuse  considérée  comme  évoluant  iso- 
lément. Selon  Marfan,  les  enfants  atteints  de  péritonite  tuber- 
culeuse sont  rarement  des  poitrinaires  au  sens  clinique  du 
mot  ;  il  serait  plus  juste  de  dire  que  la  péritonite  peut  être  la 
première  et  Tunique  manifestation  de  la  tuberculose  au  même 
titre  que  la  pleurésie.  Cela  veut-il  dire  que  dans  ces  cas  la 
péritonite  tuberculeuse  est  primitive  ?  C'est  là  l'opinion  de 
Pic  (1  )  en  ce  qui  concerne  Tenfant.  Ce  fait  n'est  pas  démontré; 

(1)  Pic,  IntervenlioD  chirurgicale  dans  la  përitODite  localisée  et  géoéralisée. 
Thèse  de  Lyon,  1890. 
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bien  au  contraire,  dans  la  plupart  des  cas  on  peut  retrouver  la 
voie  suivie  par  le  bacille  de  Koch  depuis  l'organe  primitive- 
ment atteint  jusqu'à  la  séreuse. 

L'opinion  la  plus  ancienne  est  celle  qui  a  été  soutenue  par 
Kœnig(l)  :  la  péritonite  tuberculeuse  est  consécutive  à  l'enté- 
rite de  même  nature.  Cette  affirmation  ne  résiste  pas  à 
l'observation  des  faits.  Spillmann  (2)  la  combat  :  sur  34  cas  de 
péritonite  réunis  par  Louis,  Andral,  Albanus,  Kaulich, 
Delpeuch,  8  fois  seulement  on  a  noté  des  ulcérations 
tuberculeuses  de  l'intestin.  Chez  l'enfant,  au  cours  de  la  tuber- 
culose diffuse  subaiguë,  les  deux  lésions  peuvent  coexister 
sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire  dépendre  l'une  de  l'autre  ;  et 
même  cette  coexistence  est  rare  ;  sur  12  cas  de  tuberculose 
intestinale  observés  à  la  clinique  des  enfants,  une  seule  fois 
on  note  la  présence  de  quelques  granulations  et  d'un  peu  de 
liquide  dans  le  péritoine. 

Les  travaux  de  Dobroklonsky  (3)  ne  sont  pas  un  argument 
on  faveur  de  l'opinion  de  Kœnig  ;  s'il  a  montré  que  les 
bacilles  peuvent  traverser  la  muqueuse  intestinale  sans 
produire  de  lésions  apparentes,  il  n'a  pu  produire  dans  ses 
expériences  de  péritonite  tuberculeuse. 

Les  ganglions  mésentériques  qui  présentent  si  souvent  des 
lésions  de  dégénérescence  caséeuse  ne  réagissent  jamais  sur 
le  péritoine  environnant. 

Les  ganglions  iliaques  consécutifs  à  la  coxalgie  ont  été 
aussi  incriminés,  mais  combien  de  péritonites  tuberculeuses 
sans  coxalgie  ! 

Les  organes  génitaux  sont  rarement  atteints  par  la  tuber- 
culose chez  l'enfant. 

Dans  le  sexe  masculin,  la  tuberculose  de  la  prostate  et  des 
vésicules  séminales  n'existe  pas  avant  l'époque  de  la  puberté  ; 
la  fonte  tuberculeuse  du  testicule  est  généralement  une  lésion 
bien  limitée  qui  n'a  que  des  rapports  lointains  avec  la  cavité 
péritonéale  proprement  dite,  les  adhérences  à  la  peau  du 
scrotum  se  faisant  rapidement. 

Dans  le  sexe  féminin,  il  est  peut-être  plus  fréquent  d'observer 
chez  l'enfant  des  lésions  tuberculeuses  de  la  trompe  et  de 

|1)  KoRNio,  CentrcUblatt  fur  Chir.,  1884,  a»  6. 

(î)  Spillmann  et  Ganzinoty,  art.  Péritonite  du  Dictionnaire  Dechambre, 

(3)  Dobroklonsky,  Congrès  de  la  tuberculose.  Paris,  1889. 
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l'ovaire.  Péron  1  )  cite  un  cas  de  tuberculose  de  la  trompe  chez 
une  fillette  de  douze  ans. 

Duenas  (2 .  rapporte  une  observation  de  «  tuberculose  des 
organes  génitaux  internes  féminins,  avec  infection  secondaire 
du  péritoine  et  de  Tintestin  »  cbez  une  fillette  de  onze  ans. 

M.  Haushalter  (3j  a  présenté  à  la  Société  de  médecine  de 
\ancy  une  trompe  tuberculeuse  trouvée  à  Tautopsie  d*une 
fillette  de  deux  ans  et  demi  morte  de  tuberculose  miliaire 
aiguë  avec  méningite. 

Constensoux  (i)  cite  également  un  cas  de  caséification 
tuberculeuse  des  trompes,  avec  généralisation  au  péritoine. 

L*infection  du  péritoine  est  donc  possible  par  cette  voie, 
mais  cela  est  rare,  et  il  y  a  plutôt  dans  ces  cas  formation 
d'une  péritonite  circonscrite. 

Le  bacille  de  Koch  peut  encore  arriver  au  péritoine  par  deux 
voies  :  la  voie  sanguine^  et  la  voie  lymphatique  à  travers  le 
diaphragme. 

Selon  Marfan  (oj  la  voie  sanguine  est  le  plus  habituelle- 
ment suivie  ;  ce  mode  de  pathogénie  répond  bien  aux  formes 
de  la  tuberculose  infantile,  et  à  la  généralisation  des  lésions 
dans  le  péritoine.  11  est  bien  évident  que  la  plupart  des 
tuberculoses  dites  locales  de  Tenfant  reconnaissent  pour 
cause  une  ancienne  généralisation  tuberculeuse,  à  laquelle 
l'organisme  a  résisté  et  qui  n'a  laissé  comme  trace  qu  une 
lésion  bien  limitée  :  coxalgie,  arthrites  tuberculeuses  en 
général,  péritonite  tuberculeuse,  ou  pleuro-péritonite  tuber- 
culeuse, etc.  Le  point  de  départ  de  cette  généralisation  siège 
presque  toujours  dans  le  poumon  ou  les  ganglions  bronchiques. 
La  raison  qui  peut  expliquer  la  localisation  de  la  bacilléniie 
en  tel  ou  tel  point  n*est  pas  encore  bien  connue.  Les  expé- 
riences de  Max  Schiiller,  qui  furent  adoptées  sans  contrôle,  ne 
sont  pas  concluantes.  Lannelonguc  et  Achard,  qui  ont  essayé 
(le  reprendre  cette  expérimentation,  prétendent  que  le> 
cultures  employées  par  Max  Schiiller  pour  ses  inoculation> 
n'étaient  pas  celles  du  véritable  agent  de  la  tuberculose,  encore 
inconnu  à  cette  époque  (1880).  Aussi  n'est-il  pas  douteux 
que  ces  inoculations  produisaient  plutôt  des  arthrites  septiques 

(()  Pérou,  Revue  mens,  des  mal.  de  Ven fonce,  juio  1894. 

(2)  DuEXAS,  Ai'cfiiv  of  Ped.,  oct.  1901. 

(3)  Hal'shaltir,  Soc.  de  médecine  de  Sancy,  juill.  1901. 
:  Co5STB?isocx,  Soc.  cnatomique,  1897. 

MARFANf  Traité  des  maladies  de  Venfance. 
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que  des  lésions  tuberculeuses.  Lannelongue  et  Achard  (1)  ont 
employé  des  cultures  pures  ;  tous  les  animaux  en  expérience 
sont  morts  tuberculeux  sans  présenter  de  lésions  tubercu- 
leuses au  niveau  du  point  traumatisé. 

Lannelongue  et  Achard  en  concluent  que  «  chez  t homme 
la  grande  loi  de  pathologie  générale  que  l'on  a  déduite  des 
expériences  de  Max  Schûller  ne  trouve  que  dune  manière  tout 
à  fait  exceptionnelle  son  application  à  la  tuberculose,  bien 
qu'elle  dût  précisément,  dans  f  esprit  de  son  auteur,  expliquer 
les  faits  relatifs  à  cette  infection  » . 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  voie  sanguine  est  souvent 
celle  que  suit  le  bacille  de  Koch  pour  arriver  au  péritoine; 
mais  dans  un  bon  nombre  de  cas  la  tuberculose  du  péritoine 
est  secondaire  à  une  tuberculose  de  la  plèvre. 

Cette  affirmation  n'est  pas  en  contradiction  avec  la  pathologie 
générale  de  la  tuberculose  infantile  ;  à  mesure  que  l'enfant 
grandit,  il  tend  à  faire  sa  tuberculose  à  la  façon  de  l'adulte  ; 
dans  la  seconde  enfance  on  peut  observer  des  lésions  ulcéro- 
caséeuses  du  poumon  isolées  ;  pourquoi  n'observerait-on  pas 
aussi  des  lésions  pleurales  isolées?  cliniquement  isolées  du 
moins,  puisque  la  pleuro-tuberculose  n'est  jamais  primaire  et 
qu'elle  succède  à  une  tuberculose  antérieure  du  poumon  ou 
des  ganglions  bronchiques. 

Une  fois  la  lésion  pleurale  constituée,  la  communication 
facile  des  deux  séreuses  par  les  lymphatiques  du  diaphragme 
explique  Tensemencement  consécutif  du  péritoine.  Les 
recherches  anatomo-pathologiques  d'Apert  (2)  nous  montrent 
bien  les  lésions  d'infiltration  tuberculeuse  que  présentent  les 
travées  du  diaphragme. 

La  péritonite  tuberculeuse  est  souvent  très  accentuée  au 
niveau  de  la  partie  de  la  séreuse  qui  recouvre  le  diaphragme  ; 
très  souvent  aussi  les  autopsies  permettent  d'observer  des 
lésions  identiques  du  côté  de  la  cavité  pleurale  et  du  côté  de 
la  cavité  péritonéale. 

11  est  vrai  que  la  tuberculose  peut  se  localiser  simultané- 
ment sur  la  plèvre  et  sur  le  péritoine  ;  il  est  vrai  qu'on  a  vu 
des  tuberculoses  d'abord  limitées  au  péritoine  envahir 
secondairement  la  plèvre  ;  cela  est  possible,  mais  prouve  une 

(1)  Lannblonoub  et  Achard,  Traumatisme  et  tuberculoee.  Note  lue  au  Congrès 
de  la  tuberculose  à  Berlin  en  1890  {Revue  de  la  tuberculose,  juill.  1899). 

(2)  Apbrt,  Loc.  cil. 
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fois  de  plus  que  l'infection  d  une  séreuse  par  Tautre  peut  se 
faire  facilement. 

L  observation  VIII  que  nous  rapportons  plus  loin  montre  très 
nettement  ce  fait.  Un  enfant  d'abord  traité  pour  une  poussée 
aiguë  de  tuberculose  et  présentant  des  symptômes  d'induration 
d*un  sommet,  d'adénopathie  trachéo-bronchique  et  de  pleurite 
d'une  base,  revient  quelques  mois  après  avec  une  péritonite 
tuberculeuse  à  forme  ascitiquc.  Il  est  assez  rare  de  pouvoir 
observer  la  succession  des  lésions  d'une  façon  aussi  évidente 
que  dans  ce  cas. 

Pour  résumer  ce  chapitre  de  pathogénie ^  nous  dirons  que,  si 
la  tuberculose  péritonéale  qui  se  produit  au  cours  de  la  tuber- 
culose miliaire  aiguë  et  au  cours  de  la  tuberculose  diffuse 
subaiguë  ou  chronique  a  pour  cause  l'arrivée  au  niveau  de 
la  séreuse  du  bacille  de  Koch  par  la  voie  sanguine,  nous  ne 
croyons  pas  que  cette  voie  soit  aussi  fréquemment  suivie  par 
Tagent  microbien  dans  les  cas  de  tuberculose  limitée  au 
péritoine,  ou  plutôt  au  péritoine  et  à  la  plèvre. 

La  plèvre^  qui,  par  ses  rapports  immédiats  avec  le  poumon 
et  les  ganglions  bronchiques^  peut  être  ensemencée  par  ces 
organes,  peut  ensemencer  à  son  tour  le  péritoine  sans  quil  soit 
nécessaire  de  faire  intervenir  la  voie  sanguine. 

(A  suivre,) 
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PLEURÉSIE  SIMULANT  L'APPENDICITE 
Par  le  D'  J.  GOMBT. 

J'ai  publié,  en  collaboration  avec  le  D'  Zielinski  [Arch.  de  méd. 
des  enfants,  1902,  page  741),  une  observation  de  pneumonie 
simulant  Tappendicite.  Il  s'agissait  d'un  garçon  de  huit  ans  pris 
brusquement  de  (lèvre,  vomissements,  avec  douleurs  localisées  au 
c6té  droit  du  ventre.  Le  diagnostic  d'appendicite  fut  porté  par  le 
médecin  traitant;  mais,  le  cinquième  jour  de  la  maladie,  on 
trouvait  un  souffle  net  au  sommet  droit,  et  l'on  pouvait  affirmer 
l'existence  d'une  pneumonie  ayant  donné  les  symptômes  de 
l'appendicite.  Des  erreurs  analogues  ont  été  publiées  de  différents 
côtés,  se  rapportant  presque  toutes  à  la  pneumonie.  La  pleurésie 
expose  beaucoup  moins  à  la  confusion  ;  mais  elle  y  expose  aussi,  et 
nous  allons  en  citer  un  exemple  : 

Observation.  —  Garçon  de  sept  ans  et  demi.  —  Scarlatine.  —  Pleurésie 
droite  pendant  la  convalescence.  —  Symptômes  pseudo^ppendiculaires. 

A...  (René),  âgé  de  sept  ans  et  demi,  entre  le  3  mars  1904  au  pavillon 
de  la  scarlatine,  à  Thôpital  des  Enfants-Malades. 

A.  H.  —  Parents  bien  portants. 

A.  P.  —  Né  à  terme,  nourri  au  sein  maternel,  lenfant  a  été  sevré  à  dix- 
huit  mois  ;  première  dent  à  huit  mois,  marche  à  un  an  ;  coqueluche  à 
trois  ans.  Otorrhée  purulente  bilatérale  depuis  l'âge  de  quatre  ans.  Pas 
d'autres  maladies. 

Céphalalgie,  dysphagie  depuis  trois  joui*s.  Pas  de  vomissements,  cons- 
tipation. Éruption  scarlatinii'orme  le  2  mai*s. 

État  actuel.  —  Langue  saburrale,  amygdales  grosses,  rouges,  recou- 
vertes d'un  enduit  blanchâtre  ;  éruption  rouge  granitée  sur  le  thorax. 
Pas  d'albumine  ;  otite  double.  Le  9  mars,  la  desquamation  commence  ; 
la  gorge  est  nette.  Pas  de  fièvre  jusqu'au  21  mars,  où  la  température 
commence  à  dépasser  38°.  Le  26  au  soir,  elle  est  à  38°,8  ;  le  27,  elle  est  à 
38°,8  le  matin,  40*  le  soir.  Puis  la  température  revient  à  la  normale  au 
commencement  d  avril.  Le  5  avril  au  soir,  40°.  Celte  température  est 
dépassée  les  jours  suivants.  Le  8  avril,  la  température  marque  37«o  le 
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matin,  40°, 7  le  soir.  Alors  l'enfant  accuse  des  douleurs  abdominales 
vives  avec  sueurs  froides  ;  le  ventre  est  ballonné.  Pas  de  vomissements 
ni  constipation.  L'interne  de  garde,  appelé,  fait  le  diagnostic  d'appendicite 
aiguë  et  ordonne  la  diète  absolue,  la  glace  sur  le  ventre.  Le  9,  même  étal; 
on  constate  que  la  douleur  abdominale  siège  surtout  à  droite.  Le  10,  la 
lièvre  s'abaisse,  et  on  permet  quelques  liquides.  Le  H,  quoique  la  fièvre 
soitremontée  (40*>,7),  tout  phénomène  abdominal  a  disparu,  eton  remarque 
que  Tenfant  tousse  et  a  de  la  dyspnée.  L'auscultation  révèle  alors,  dans 
la  moitié  inférieure  du  poumon  droit,  en  arrière,  un  souffle  pleurétique 
très  net. 

Le  12,  ce  souffle  s'accentue  ;  la  matité  est  absolue  ;  il  existe  un  épan- 
chement  qui  tend  à  augmenter.  Le  20,  le  souffle  diminue  d'intensité;  il 
n'y  a.pas  de  fièvre  depuis  quatre  jours.  Jusqu'au  moment  de  la  sortie 
(le  1"  mars)  le  thermomètre  reste  à  37°  ou  37°, 3. 

L'épanchement  s'est  résorbé  spontanément,  sous  l'infiuence  du  régime 
lacté  et  des  diurétiqhes.  L'examen  attentif  de  l'abdomen,  depuis  la  crise 
d'avril,  n'a  révélé  aucun  point  suspect  dans  la  région  de  Mac  Burney. 

Voilà  donc  un  cas  de  pleurésie  séro-fibrineuse  développée  dans  la 
convalescence  d'une  scarlatine  chez  un  enfant  de  huit  ans.  Cette 
pleurésie,  naarquée  par  une  assez  forte  fièvre  au  début,  s'est 
accompag-née  d'un  point  de  côté  abdominal.  La  pleurésie  était  à 
droite,  le  point  de  côté  également:  d'où  la  confusion  avec  l'appen- 
dicite. Quoique  les  phénomènes  abdominaux  fussent  très  accusés, 
il  faut  remarquer  que  le  faciès  est  toujours  resté  bon.  Avec  un 
ventre  ballonné  et  des  douleurs  vives,  l'enfant  avait  le  visage 
naturel,  sans  aucun  des  traits  qu'on  voit  dans  l'appendicite.  Gela 
était  bien  fait  pour  nous  mettre  en  garde.  Il  faut  ajouter  qu'il  n'y  a 
eu  ni  vomissements,  ni  constipation.  Enfin  l'auscultation,  en 
faisant  entendre  un  souffle  pleurétique,  a  bien  montré  qu'il  fallait 
chercher  du  côté  de  la  plèvre  la  cause  des  phénomènes  pseudo- 
appendiculaires. 

Cette  observation  montre  donc  que  la  pleurésie  droite  peut,  dans 
quelques  cas,  au  début  surtout,  faire  penser  à  l'appendicite,  à  cause 
de  la  localisation  abdominale  de  son  point  de  côté.  Il  y  a  donc  des 
pleurésies  simulant  l'appendicite,  des  pleurésies  pseudo-appendi- 
culaireSj  comme  on  a  des  pneumonies  pseudo-appendiculaires. 
En  d'autres  termes,  les  affections  aiguës  pleuro-pulmonaires, 
quand  elles  siègent  à  droite,  peuvent,  par  le  point  de  côté  abdo- 
minal qu'elles  déterminent  souvent  chez  l'enfant,  simuler  l'appen- 
dicite. 

En  pareil  cas,  il  ne  faut  pas  tenir  un  compte  exclusif  du  point  de 
Mac  Burney,  mais  peser  tous  les  symptômes,  examiner  les  organes 
thoraciques,  et  ne  pas  précipiter  l'intervention  avant  d'avoir  assis 
le  diagnostic  sur  une  base  solide. 


REVUE  GÉNÉRALE 


NOUVELLE  VARIÉTÉ  D'ÉRYTHÈME 

Sous  le  nom  de  Megalerythema  epidemicumou  Erythema  infec- 
tiosum,  M.  Plachte  {Berl.  klin,  Woch.,  29  février  1904)  décrit  une 
nouvelle  maladie  de  Tenfance  qu'il  aurait  observée  en  mai  1900. 

Une  fille  de  trois  ans  présente  tout  à  coup  une  éruption  à  la  face 
(joues  et  nez  principalement).  Les  taches  variaient  entre  les  dimen- 
sions d'un  ongle  et  celles  d'une  pièce  d'argent  de  50  pfennigs. 
Elles  étaient  surélevées  au  centre  et  d'une  couleur  rouge  luisant.  Les 
bords  n'étaient  pas  nettement  limités.  Pas  de  douleur  ni  de  prurit. 
Dans  l'espace  de  un  ou  deux  jours,  le  centre  se  déprimait  et  la 
couleur  rouge  faisait  place  à  une  teinte  vert  brunâtre,  puis  à  la 
couleur  normale  de  la  peau. 

A  mesure  que  le  centre  se  flétrissait,  la  périphérie  des  éléments 
les  plus  grands  persistait  sous  forme  d'un  anneau  assez  large,  qui 
graduellement  se  rétrécissait  avant  de  disparaître.  L'éruption,  ayant 
abandonné  la  face,  gagnait  les  membres,  où  l'on  notait  la  présence 
d'éléments  beaucoup  plus  larges,  ayant  les  dimensions  d'une  pièce 
de  5  marks  ou  de  la  paume  de  la  main,  en  marquant  une  ten- 
dance à  la  confluence.  Le  tronc  fut  atteint  en  dernier  lieu.  Pas  de 
desquamation,  sauf  au  niveau  du  sternum.  Après  la  disparition 
complète  de  la  première  éruption,  plusieurs  taches  irrégulières  se 
montrèrent  en  différents  points  du  corps.  On  peut  les  considérer 
comme  des  rechutes.  Guérison  en  huit  ou  neuf  jours.  Les  muqueuses 
restèrent  indemnes.  Pas  de  lièvre  et  aucun  trouble  de  la  santé 
générale,  si  l'on  néglige  de  vagues  douleurs  des  membres  accusées 
une  seule  fois. 

Lafamille  de  cette  fillette  comprenait  cinq  adultes,  qui  échappèrent 
à  l'épidémie,  et  trois  enfants  dont  Faînée,  une  fille  de  sept  ans, 
avait  été  atteinte  la  première,  huit  jours  avant  sa  plus  jeune  sœur. 
La  troisième,  jumelle  de  celle-ci,  fut  prise  cinq  à  six  jours  plus 
tard;    c'est  elle  dont   on   vient  de   lire    l'observation.   Dans   les 


490  REVUE   GÉNÉRALE 

deux   premiers  cas,  le   tronc  ne  fut  pas  atteint  par  Téruption. 

M.  Plach te  pense  que  cet  érythème  épidémique  à  grands  élé- 
ments a  élé  décrit  sous  différents  noms  par  d'autres  observateurs. 
C'est  ainsi  que  Tschamer,  en  1886,  lors  d'une  épidémie  de  rubéole 
qui  sévissait  à  Graz,  en  avait  observé  30  cas,  dont  3  chez  des 
femmes.  Trois  fois  seulement  le  tronc  était  affecté.  Dans  cette  même 
ville,  en  1889  et  1890,  17  autres  cas,  en  coïncidence  avec  une 
épidémie  de  rubéole,  furent  encore  observés. 

La  rougeole  ne  confère  pas  d*immunité  à  l'égard  du  Megalery- 
thema  et  inversement.  D'après  Tschamer,  d'après  Escherich,  qui 
ont  vu  les  épidémies  de  Graz,  cet  érythème  ne  serait  qu'une 
variété  de  rubéole. 

Mais  cette  opinion  se  trouve  battue  en  brèche  par  les  observations 
recueillies  dans  les  environs  de  Giessen,  en  1899,  ptu»  Stickler.  Ces 
cas,  au  nombre  de  45,  sont  présentés  comme  une  nouvelle 
maladie  infectieuse  de  l'enfance,  VErythema  infectiosum. 

Il  y  a  de  grandes  analogies  entre  la  descriptioo  de  Stickler  et 
celle  de  Plachte  ;  cependant  Stickler  a  noté  parfois  un  léger  prurit, 
une  ascension  thermique  initiale  avec  mal  de  gorge,  une  confluence 
de  l'éruption  imitant  les  plaques  rouges  de  la  scarlatine,  et  enfin 
des  douleurs  réelles  dans  les  membres.  L'épidémie  se  déclara  vers 
la  fm  d'avril  et  le  commencement  de  mai,  comme  à  Graz  et  dans 
les  cas  de  M.  Plachte.  La  même  année,  à  Graz,  pendant  une  poussée 
de  rubéole,  des  cas  de  Megalerythema  apparurent  de  nouveau. 

A.  Schmidt  (  Wien.  klin,  Woch.,  1899)  fait  remarquer  que  ni  la 
rougeole,  ni  la  rubéole  ne  préservent  du  Megalerythema,  et  il  e« 
conclut  à  l'autonomie  de  cette  dernière  éruption. 

Par  la  suite,  Tripke  (de  Coblenz)  a  décrit  une  épidémie  de  plus 
de  60  cas  sous  le  nom  à'Erythema  infectiosum  fébrile  \  mais, 
comme  Tinvasion  de  ces  cas  était  souvent  marquée  par  des  tempé- 
ratures de  40"^  ou  plus,  il  est  douteux  qu'il  s'agisse  de  la  maladie 
observée  à  Graz  et  à  Giessen. 

Enfin  une  dernière  épidémie  de  Megalerythema  a  été  rapportée 
par  L.  Feilchenfeld  {Deut.  med,  Woch.,  1002)  sous  le  nom  d'Ery- 
thema  simplex  marginatum,  chez  six  enfants,  dont  cinq  habitant 
la  même  rue  et  un  le  voisinage  immédiat. 

Pronostic  bon  ;  jusqu'à  présent,  aucun  cas  mortel. 

Les  différences  signalées  entre  le  Megalerythema  et  VÉrythème 
polymorphe  sont  les  suivantes  : 

1*  L'érythème  polymorphe  afl'ecte  en  môme  temps  tout  le  corps; 
le  Megalerythema  est  limité  à  certaines  parties  dans  un  ordre 
défini; 

2"  L'érythème  polymorphe  n'est  pas  épidémique  ; 

3°  Les  taches  du  Megalerythema  soni  circulaires  et  ne  présentent 

AS  les  irrégularités  de  l'érythème  polymorphe  ; 
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4^Ladurée  de  l'ér  y  thème  polymorphe  estcomprise  habituellement 
entre  deux  et  six  semaines;  le  Megalerythema  ne  dure  que  neuf 
jours. 

Nous  admettons  le  bien  fondé  de  cette  distinction  entre  la 
maladie  soi-disant  nouvelle  et  Térythème  polymorphe. 

D  est  certain  que  le  prétendu  Megalerythema  ne  ressemble  ni  à 
Térythème  polymorphe,  ni  à  Térythème  noueux,  ni  aux  érythèmes 
saisonniers  décrits  sous  le  nom  de  roséoles. 

Mais  il  nous  semble  plus  difficile  de  séparer  le  Megalerythema 
de  la  rubéole,  qui,  comme  on  le  sait,  est  souvent  polymorphe,  au 
point  que  son  diagnostic  repose  moins  sur  l'objectivité  des  mani- 
festations éruptives  que  sur  la  filiation  des  cas.  Il  faut  s'attendre  à 
trouver,  en  matière  de  rubéole,  la  plus  grande  diversité  d'exan- 
thèmes. En  tout  cas,  il  faut  relever  la  coexistence  déclarée  dans 
les  épidémies  de  Graz  entre  la  rubéole  et  le  Megalerythema, 

Nous  admettons,  à  la  rigueur,  le  démembrement  de  la  rubéole, 
dont  la  nature  intime,  après  tout,  n'est  pas  nettement  spécifiée.  Mais 
il  faut  attendre  des  faits  nouveaux  observés  par  de  nouveaux 
auteurs.  Au  surplus,  ce  n'est  pas  la  première  tentative  dans  ce 
sens.  N'a-t-on  pas  décrit,  en  Amérique,  sous  le  nom  de  Fourth 
Disease  (quatrième  maladie),  une  fièvre  éruptive  nouvelle  qui  ne 
serait  ni  la  rougeole,  ni  la  scarlatine,  ni  la  rubéole  ?  Cette  quatrième 
maladie,  également  infectieuse,  également  épidémique,  également 
observée  souvent  au  cours  d'épidémies  de  rubéole,  n'est-elle  pas 
le  Megalerythema  sous  un  autre  nom.  Tune  ayant  été  baptisée  en 
Amérique,  l'autre  en  Allemagne? 

D  plane  donc  encore  un  doute  sur  la  nouvelle  entité  morbide  ;  mais 
ce  doute  n'enlève  rien  à  la  bonne  foi,  ni  au  mérite  des  observateurs 
qui  ont  tenté  d'enrichir  (et  peut-être  qui  y  ont  réussi)  la  nosologie 
d'une  nouvelle  espèce  morbide. 
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Case  of  ileo-iliac  intussusception  spontaneously  cnred  (Cas  d'invagi- 
nation iléo-iliaque  guérie  spontanément),  par  le  D»"  Attlee  {Brit.  med. 
Journ.y  25  avril  1903). 

Garçon  de  six  mois  reçu  à  Saint-Bartholomew's  Hospital  le  23  février, 
pour  un  état  morbide  qui  s'est  déclaré  subitement  le  20  à  sept  heures  du 
soir.  Le  lendemain  21,  sang  dans  les  selles,  vomissements.  Même  état 
le  22.  Enfant  au  sein,  très  bien  portant  d'habitude. 

Le  bébé  est  couché  sur  le  dos,  les  jambes  pliées,  criant  sans  cesse,  peu 
de  lièvre,  pouls  120,  respiration  36.  Ventre  non  distendu.  Rien  à  la  palpa- 
tion.  Rectum  vide  ;  le  doigt  ramène  du  sang. 

M.  d'Arcy  Power  pratique  la  laparotomie  à  1  h.  15,  une  heure  et  quart 
après  l'admission,  avec  chloroforme.  Incision  médiane  entre  l'ombilic  et 
le  pubis.  L'exploration  de  l'intestin  montre  une  partie  de  l'iléon  très  con- 
gestionné sur  une  longueur  de  7  à  8  centimètres.  En  un  point,  l'intestin 
était  resserré.  Cependant  pas  d'invagination.  On  referme  après  suture. 
L'enfant  guérit. 

Le  D'  G.  Grey  Turner  a  rapporté  un  cas  analogue  chez  un  enfant  de 
trois  ans  et  demi.  On  avait  trouvé  un  boudin  à  la  palpation.  Après  la 
laparotomie,  on  ne  trouve  plus  trace  de  l'invagination.  Elle  s'élait  réduite 
toute  seule.  Guérison. 

Plaie  pénétrante  de  la  paroi  abdominale,  perforation  et  hernie  de 
l'estomac,  par  le  D''  Letoux  {Anjou  médical,  juill.  1903). 

Garçon  de  cinq  ans  tombé  sur  une  bouteille  de  cidre  qu'il  tient  à  la 
main  le  10  mars  1903,  à  midi  et  demi.  La  bouteille  se  brise  et  fait  à  la 
paroi  abdominale  une  plaie  par  où  quelque  chose  sort. 

On  met  un  linge  et  on  conduit  l'enfant  chez  le  médecin  ^deux  heures  de 
voiture).  Le  médecin  fait  un  pansement  propre  et  expédie  l'enfant  à 
Vannes  (encore  deux  heures  de  voyage). 

Arrivé  à  l'hôpital,  l'enfant  est  endormi;  on  trouve,  à  droite,  au-dessous 
des  fausses  côtes,  en  dehors  de  l'ombilic,  une  tumeur  tendue,  grosse 
comme  le  poing,  présentant  une  petite  perforation.  C'est  l'estomac,  dont 
la  grande  courbure  est  herniée  et  la  paroi  antérieure  perforée.  Vomisse- 
ment de  sang  noir.  Suture  de  la  perforation  stomacale.  La  plaie  abdomi- 
nale est  agrandie  pour  visiter  Testomac.  On  le  réduit  et  on  suture  en 
trois  places. 
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Le  troisième  jour,  premier  pansement,  grosse  goutte  de  pus  (38<*,2). 
Une  mèche  laissée  dans  la  plaie  est  enlevée,  Tépiploonla  suit.  On  résèque 
la  portion  épiploïque  herniée.  Guérison  le  quinzième  jour. 

Obsenration  de  perforation  de  la  voûte  du  crâne  par  baguette  de  fusée 
d'artifice  ;  mort  vingt-siz  heures  après  ;  autopsie,  par  le  D''  Michel  {Anjou 
médical,  juin  1903). 

Le  D'  Michel  (d'Ancenis)  a  observé  un  cas  curieux  de  perforation  crâ- 
nienne chez  un  enfant  de  treize  mois,  tenu  sur  les  bras  de  sa  mère  à 
30  mètres  environ  du  point  où  se  tirait  un  feu  d'artifice  (7  juillet  1901). 
Le  bouquet  à  peine  terminé,  la  mère  s'en  va  quand  tout  à  coup  l'enfant 
se  met  à  crier.  Après  quelques  mètres  parcourus,  elle  retire  une  baguette 
de  bois  qu'elle  voit  piquée  dans  le  chapeau  de  son  bébé.  Rentrée  à  la 
maison,  elle  voit  la  figure  de  celui-ci  couverte  de  sang.  L'enfant  continua 
à  crier  une  partie  de  la  nuit.  Au  matin,  il  s'endormit. 

Le  médecin  voit  le  blessé  à  onze  heures  du  matin  :  il  existait  à  la  région 
frontale  gauche  une  plaie  d'un  centimètre  conduisant  à  une  perforation 
du  crâne.  Pâleur  extrême,  extrémités  froides,  collapsus,  pouls  impercep- 
tible, réflexes  abolis.  Mort  à  dix  heures  du  soir. 

Autopsie  le  10  juillet  à  une  heure.  Perforation  osseuse  à  la  partie  an- 
térieure du  pariétal  gauche,  déchirurede  la  dure-mère,  cerveau  en  bouillie 
par  suite  de  la  putréfaction.  Ganglions  caséifiés  du  bile  du  poumon.  Le 
pèi*e  était  mort  de  phtisie  galopante  quinze  jours  avant  l'accident. 

Les  baguettes  de  fusée,  en  bois  léger  (sapin  ou  peuplier),  de  coupe  rectan- 
gulaire, recueillies  après  coup,  s'adaptaient  parfaitement  à  la  perforation. 
Les  conclusions  du  rapport  furent  :  1°  la  mort  est  la  conséquence  d'une 
perforation  de  la  voûte  du  crâne  ;  2«  la  perforation  semble  être  le  résultat 
de  la  chute  d'une  baguette  de  fusée  d'artifice. 

Dos  casos  de  câlculos  vesicales  en  el  nino,  operados  por  talla  hipo- 
gâstrico  (Deux  cas  de  calculs  vésicaux  chez  l'enfant,  opérés  par  la  taille 
hypogastrique),  par  le  D'  L.  MoNDiNo(Reu.  med.  del  Uruguay,  avril  1903). 

/er  f.Qg^  _  Garçon  de  seize  ans,  entre  à  l'hôpital  en  septembre  1899.  Il  a 
commencé  à  uriner  du  sang  il  y  a  huit  mois  ;  ces  hématuries  se  sont 
répétées  quatre  fois.  L'explorateur  métallique  révèle  l'existence  d'un 
calcul  dur.  Le  23  septembre,  on  fait  des  lavages  de  la  vessie  avec  le  perman- 
ganate de  potasse  àl  p.  4000,  tous  les  jours  jusqu'au  30  septembre.  A  cette 
date,  taille  hypogastrique,  extraction  d'un  calcul  pesant 35  grammes,  de  la 
grosseur  d'un  œuf  de  pigeon.  Sonde  en  permanence,  suture  au  catgut  en 
deux  plans,  deux  tubes  de  drainage.  Les  jours  suivants,  il  y  a  un  peu  de 
suppuration,  l'urine  sort  par  la  plaie.  Enfin,  la  guérison  est  obtenue 
complète  le  30  novembre. 

2«  cas.  —  Garçon  de  douze  ans,  entre  à  l'hôpital  le -21  mai  1902.  A  eu  des 
convulsions  dans  la  première  enfance.  11  souffre  de  dysurie  depuis  trois 
ans  :  mictions  douloureuses,  sensations  pénibles  à  la  région  hypogastrique 
et  au  niveau  de  l'urètre.  Pour  se  soulager  en  urinant,  il  prend  la  position 
à  quatre  pattes.  Quelques  hématuries,  odeur  ammoniacale,  dépôts 
abondants.  L'exploration  de  la  vessie  dénote  la  présence  d'un  calcul,  (hi 
prescrit  des  lavages  avec  le  permanganate  de  potasse  et  des  instillations 
de  nitrate  d'argent  à  1  p.  150  (10  à  15  gouttes  chaque  fois). 

Le  31  mai,  opération, taille  hypogastrique.  On  retire  un  calcul  ovoïde  de 
5  centimètres  de  long  sur  4*^™, 5  de  large,  pesant  V2  giammes.  Sonde 
en  permanence,  lavages  au  permanganate  de  potasse  (1  p.  4000).  Suppuration 
dans  ce  cas  comme  dans  le  précédent;  guérison  retardée  de  ce  fait. 
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Genn  recarratum  congénital,  par  le  O"*  Dei.\!<(glade  {Revue  d'orthopédie, 
i"  mai  1903). 

Tlne  fillette  prématurée  (huitième  mois),  morte  au  bout  de  dix  heures 
(hydrocéphalie,  spina  bilîda),  avait  aux  deux  membres  inférieurs  un  genu 
recurvatum  et  un  pied  bot  varus  équin.  Les  membres  inférieurs  sont 
repliés  sur  la  face  ventrale,  les  pieds  touchant  les  clavicules  parleur  face 
dorsale.  Le  genou  fait  saillie  en  arrière  où  n'existe  aucun  pli  de  flexion 
et  où  les  condyles  se  sentent  superficiels.  En  avant  existe  un  angle 
rentrant  où  se  voient  trois  plis  dont  les  deux  supérieurs  limitent  une 
petite  rotule.  11  s'agit  d'une  luxation  congénitale  incomplète  du  genou. 
La  rotule  a  perdu  son  rapport  avec  la  trochlée  et  cette  surface  est  devenue 
anormalement  contigué  aux  cavités  glénoïdes  du  tibia  qui  n'ont  plus  leurs 
relations  normales  avec  les  condyles  fémoraux.  Dans  une  seconde  obser- 
vation (fille  de  deux  mois)  de  genu  recurvatum,  la  réduction  a  pu  éti^e 
faite  avec  application  d'un  appareil  plâtré  prenant  le  bassin  et  fixant  les 
cuisses  dans  la  flexion,  l'abduction,  la  rotation  externe,  et  les  genoux 
dans  la  flexion  à  angle  droit.  Un  nouvel  appareil  est  appliqué  après  une 
certaine  interruption. 

Tout  cela  prouve  que,  dans  le  genu  recurvatum  congénital,  l'antéversion 
est  moins  constante  et  moins  importante  que  la  luxation. 

De  rallaitement  dans  ses  rapports  ayec  les  états  pathologiques  de  la 
nourrice,  par  le  D'  M.  Perret  (Soc,  deméd.de  Paris j  9  mai  1903). 

Une  femme  primipare  présente  des  accidents  puerpéraux  graves, 
avec  40»,  lochies  fétides,  qui  nécessitent  un  curettage,  etc.  L'état  reste 
grave  pondant  plusieurs  jours.  Pendantquelques  jours,  l'enfant  est  séparé 
de  sa  mère  et  nourri  avec  du  lait  coupé.  M.  Perret  insiste  pour  qu'on  le 
remette  au  sein,  malgré  la  lièvre  et  l'infection  maternelles  ;  or  il  prospère 
et  l'allaitement  a  pu  être  continué. 

Dans  plusieurs  autres  cas  empruntés  à  la  clinique  de  M.  Budin,  le 
même  succès  a  été  obtenu  (lymphangite  du  sein,  angine  aiguë,  angine 
grippale,  infection  puerpérale  et  grippe,  ictère,  etc.).  L'auteur  rapporte 
18  observations  favorables  à  cette  méthode  qui  permet  de  continuer 
l'allaitement  maternel,  contrairement  aux  tendances  de  l'entourage  qui 
voudrait  envoyer  l'enfant  en  nourrice  ou  l'allaiter  artifîciellement. 
Conclusions  :  On  peut,  on  doit  même  d'une  façon  générale  conseiller  de 
ne  pas  interrompre  l'allaitement  chez  une  femme  qui  se  trouve  atteinte 
d'accidents  fébriles.  Mais,  dans  ces  cas,  on  s'entourera  de  toutes  les 
précautions  nécessaires  pour  éviter  que  l'enfant  contracte  l'affection  de 
sa  mère  :  on  lavera  les  seins  avec  une  solution  faible  de  sublimé  d'aboi-d, 
puis  à  l'eau  bouillie  ;  on  isolera  l'enfant  en  dehors  des  tétées,  surtout 
dans  les  cas  d'affections  grippales.  Nous  sommes  convaincu  qu'en  agissant 
ainsi  on  rendra  un  réel  service,  non  seulement  aux  mères,  à  qui  on 
évitera  les  ennuis  d'un  sevrage  prématuré,  mais  surtout  aux  enfants  qui 
continueront  à  recevoir  le  lait  maternel  que  tous  nos  efforts  doivent 
tendre  à  leur  conserver. 

La  tobercnlose  ganglio-pQlmonaire  dans  l'école  parisienne,  par  le 
\y  Gr.\ncher  {Bulletin  médical^  22  juin  1904). 

De  mai  1903  à  mai  1904,  tous  les  enfants  de  l'école  des  garçons  et  des 
filles  du  XV«  arrondissement  (l'ue  de  l'Amiral-Roussin)  ont  été  examinés 
par  MM.  Méry,  Guinon,  Boulloche,  Aviragnet,  J.  Renault,  Zuber,  J.  Halle, 
Guillemot,  Terrien,  Vignalou,  Babonneix,  Armand-Delille. 

L'examen  de  l'école  des  garçons  a  eu  lieu  du  23  novembre  au  23  dé- 
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cembre  1903  ;  il  a  porté  sur  le  poids,  la  taille,  le  périmètre  thoracique, 
et  plus  spécialement  sur  la  recherche  de  la  tuberculose  pulmonaire  ou 
ganglio-pulmonaire  latente.  Sur  438  enfants,  312  ont  été  trouvés  sains, 
126  ont  été  retenus  pour  un  examen  de  contrôle.  En  définitive,  62  enfants 
(14  p.  100)  ont  été  reconnus  atteints,  à  des  degrés  divers,  de  lésions 
tuberculeuses  ou  fortement  suspectes.  Beaucoup  de  parents  étaient 
atteints. 

On  peut  classer  les  enfants  suspects  ainsi  :  1  atteint  de  lésion  pulmo- 
naire avancée,  15  assez  sérieusement  touchés,  46  atteints  légèrement. 
Pour  ces  enfants,  il  faut  prescrire  la  suralimentation  et  Thuile  de  foie  de 
morue. 

L'examen  de  Técole  des  filles  a  eu  lieu  de  mars  à  mai  1904. 
Sur  458  fillettes,  79  ont  été  reconnues  malades  (17  p.  100);  28  de  ces 
fillettes  seraient  utilement  placées  dansdes  hôpitaux  marins  ou  à  Forges; 
les  51  autres  peuvent  rester  à  Técole  et  y  faire  un  traitement  de  surali- 
mentation. Au  total,  sur  896  enfants,  141  sont  en  état  de  tuberculose 
latente  ganglio -pulmonaire.  Ces  enfants,  pris  au  hasard,  dans  le  milieu 
social  le  plus  pauvre,  le  plus  misérable,  et  où  la  tuberculose  latente  est 
très  fréquente,  deviennent  robustes  à  la  campagne.  11  faudrait  faire 
quelque  chose  pour  ces  candidats  à  la  phtisie,  qu'on  peut  estimer 
à  20  ou  25000  pour  la  ville  de  Paris. 

The  ose  of  antitozin  in  the  treatment  and  prévention  ci  diphtheria, 
(Emploi  de  Tantitoxine  dans  le  traitement  et  la  prophylaxie  de  ladiphtériei, 
par  le  D'  R.  Dawson  Rudolf  (Br/^  med.  Joum.^  9  mai  1903). 

A  rhôpitûl  Victoria  pour  enfants  malades  de  Toronto,  il  y  aeu,  en  1901, 
environ  100  cas  de  diphtérie  avec  3  morts  seulement  (dont  un  compliqué 
de  scarlatine).  Enti*e  le  1«'  janvier  et  le  7  juillet  1902,  il  y  a  eu  42  cas  avec 
bacille  de  L«»ffler,  presque  toujours  de  la  variété  courte.  Tous  ont  reçu 
Tantitoxine  au  moment  de  leur  admission  (1  500  à  4000  unités).  Sur  ces 
42  cas,  un  seul  décès  (fille  de  treize  ans  morte  d'urémie,  néphrite 
ancienne).  Chez  un  garçon  de  quatorze  ans,  on  a  constaté  une  paralysie 
diphtérique,  qui  a  guéri. 

Cette  statistique  prouve  en  faveur  du  sérum.  Le  D'  0.  Jelinek  (CEiter. 
Sanitats.,  1900),  sur  127  359  cas  traités  par  le  sérum,  trouve  18088  décès 
(mortalité  14,2  p.  100).  Une  analyse  de  52  521  cas  (15,28  p.  100  de  morta- 
lité) permet  de  noter  l'influence  d'une  intervention  précoce  : 

Les  enfants  traités  le  l"  jour  donnent  une  mortalité  de....  5,07 

—  2«      —                        —                      8,49 

—  3«      —                        —                      ....  15,50 

—  4«      —                        —                      ....  23,36 

—  5e      _                        —                      ....  30,02 

—  après  le 5«      —  —  ....    23,36 

Les  effets  préventifs  du  séinim  ne  sont  pas  moins  évidents.  Aucun  cas 
intérieur  à  l'hôpital  Victoria  n'a  été  constaté,  grâce  à  la  sérothérapie 
préventive. 

L'auteur  conclut  : 

i*"  Tout  cas  de  diphtérie  doit  être  traité  par  le  sérum.  Le  diagnostic 
clinique  suffit,  il  ne  faut  pas  attendre  le  résultat  de  l'examen  bactério- 
logique ; 

2°  Le  sérum  doit  être  administré  non  seulement  de  bonne  heure,  mais 
à  dose  suffisante  :  3  000  unités  en  moyenne  comme  première  dose  ^cela 
répond  à  30  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux  ; 
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3°  Le  sérum  n'empêche  pas  l'usage  des  autres  médications  ;  mais  celles- 
ci  sont  d'importance  secondaire  ; 

4°  Toutes  les  personnes  exposées  à  la  contagion  devraient  être  immunisées 
par  le  sérum,  comme  sont  vaccinées  celles  qui  s'exposent  à  la  variole  ; 

5*>  La  dose  préventive  est  de  500  unités  (5  centimètres  cubes)  ;  300 unités 
suffisent  au-dessous  de  deux  ans.  On  répétera  les  injections  toutes  les 
trois  semaines,  en  cas  de  besoin. 

Gangrena  primitiva  del  farings  (Gangi*ène  primitive  du  pharynx),  par 
le  Di*  R.  Jemma  (La  Pediatria,  mai  1903). 

Fille  de  onze  ans,  ayant  eu  il  y  a  dix  jours  mal  à  la  gorge,  céphalée, 
malaise  général,  frissons  suivis  de  chaleur,  douleurs  musculaires  diffuses 
par  tout  le  corps.  Le  4'  jour,  elle  prend  le  lit  ;  douleurs  plus  vives,  forte 
fièvre,  épistaxis  répétées,  entérorragie.  Elle  entre àrhôpital  le  24 novembre, 
avec  39», 1, 120  pulsations,  22  respirations.  Amaigrissement,  pâleur  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  purpura  disséminé,  taches  ecchymotiques,  langue 
sèche.  Le  fond  du  pharynx  est  rouge,  la  luette  œdématiée.  L'amygdale 
gauche  est  tuméfiée  et  présente  à  son  bord  inférieur  une  petite  ulcération 
entourée  d'une  zone  gris  noirâtre  qui  occupe  les  deux  tiers  de  la  glande. 
Amygdale  di-oite  rouge.  Dysphagie,  haleine  fétide,  ganglions  sous- 
maxillaires  engorgés  à  gauche.  Anorexie,  nausées,  douleur  épigastnque, 
dépression.  Le  soir  de  l'entrée,  40®, 4. 

Du  25  au  27  novembre,  même  état  général,  épistaxis,  efforts  de  vomis- 
sement après  ingestion  d'aliments.  Liquide  sanieux,  fétide,  sortant  des 
narines.  L'amygdale  gauche  est  gangrenée  et  avec  le  stylet  on  en  détache 
aisément  des  parcelles.  Pas  de  bacilles  de  Loffler. 

L'examen  du  sang  donne  2800000  hématies,  15000  leucocytes.  Pas 
d'albuminurie. 

Du  28  au  30  novembre,  aggravation,  haleine  très  fétide.  La  gangrène  a 
envahi  la  moitié  gauche  de  la  luette,  la  moitié  droite  étant  grosse  et  très 
rouge.  Petites  plaques  ecchymotiques  sur  les  piliers  antérieurs  et  la  voûte 
palatine. 

Du  1"  au  3  décembre,  état  de  plus  en  plus  grave,  la  gangrène  a  gagné 
l'amygdale  droite,  épistaxis  fréquentes.  La  température  tombe  à  36^  le 
3  décembre;  pouls  filiforme,  mort. 

On  a  fait  des  lavages  de  la  gorge  avec  une  solution  de  permanganate  de 
potasse  à  1  p.  4  000,  des  pulvérisations  fréquentes  de  sublimé  à  1  p.  2000, 
des  badigeonnages  avec  la  glycérine  phéniquée  à  5  p.  100.  Alimentation 
à  base  de  lait,  œuf,  bouillon. 

A  l'autopsie,  gangrène  de  toute  l'amygdale  gauche,  avec  propagation  à 
la  base  de  la  langue  du  même  côté,  gangrène  de  la  moitié  gauche  de  la 
luette,  gangrène  commençante  de  l'amygdale  droite  avec  petites  plaques 
de  sphacèle  au  bord  libre  de  la  glotte. 

La  culture  a  donné  le  staphylocoque  blanc,  quelques  rares  colonies  de 
streptocoques,  des  tétragènes. 

A  propos  d'nn  cas  de  dacryoadénite  aignô,  par  MM.  ArBARETetGAioERor 
[Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  29  mars  1003). 

Le  12  février,  une  fille  de  treize  ans,  atteinte  autrefois  de  blépharo- 
conjonctivile,  est  prise  d'œdème  inflammatoire  de  la  paupière  supérieure 
gauche.  Celte  dcM-nière  est  rouge,  tuméfiée,  tombante,  surtout  en  dehors. 
Léger  œdème  delà  paupière  inférieure.  Conjonctive  enflammée,  ^hémosis 
de  la  portion  externe.  La  palpation  permet  de  limiter  une  sorte  de 
tumeur  au  niveau  de  la  région  lacrymale  ;  elle  a  les  dimensions  d'une 
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noisette,  est  douloureuse,  peu  mobile,  et  pénètre  dans  Torbite.  En  debors 
des  douleurs  vives,  lancinantes,  que  présente  la  malade,  le  globe  oculaire 
est  dévié  en  dedans  (diplopie  homonyme).  11  y  a  paralysie  du  droit 
externe  et  du  petit  oblique  du  côté  gauche.  L'œil  lui-même  n'offre  aucune 
lésion;  pas  de  troubles  iriens,  fond  de  Tceil  normal,  acuité  visuelle 
intacte.  On  peut  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  ostéo-périostite  de 
la  paroi  orbitaire.  En  effet,  le  père  est  mort  phtisique,  la  mère  a  eu  une 
pleurésie.  L'enfant  a  eu  la  rougeole  il  y  a  quatre  ans,  la  scarlatine  il  y 
a  trois  ans,  la  varicelle  i)  y  a  trois  mois. 

En  pareil  cas,  on  peut  espérer  la  résorption  spontanée  ;  mais  on  peut 
craindre  la  suppuration. 

Anémia  infantiie  post-vaccinica  (Anémie  infantile  post-vaccinale),  par 
le  D**  Mario  Bellotti  {Gazz,  degli  osp.  e  délie  clin, y  iO  mai  1903). 

L'auteur,  qui  vaccine  depuis  dix  ans  tous  les  enfants  de  sa  circonscrip- 
tion avec  une  lymphe  de  bonne  qualité  provenant  de  Rome,  a  vu  parfois 
des  enfants  qui  présentaient  de  l'anémie  à  la  suite  de  la  vaccination. 
Cependant  ces  enfants  avaient  eu  une  vaccine  légitime,  sans  fièvre,  sans 
complications  suppuratives  ;  ils  deviennent  grognons,  plaintifs,  refusent 
la  nourriture,  perdent  leurs  couleurs  rosées,  accusent  des  souffrances 
quand  on  presse  sur  les  membres.  Cette  anémie  dure  de  six  mois  à  deux 
ans.  Elle  s'observe  dans  la  première  enfance,  chez  les  enfants  non 
vaccinés  auparavant.  Chez  les  enfants  vaccinés  plus  tard  pour  la  seconde 
ou  la  troisième  fois,  peut-on  observer  semblable  anémie?  L'auteur  ne  le 
sait  pas.  Comment  expliquer  l'anémie  ?  On  sait  que  les  virus  varioleux, 
varicelleux,  vaccinal,  produisent  une  modification  plus  ou  moins  notable 
dans  les  éléments  figurés  du  sang  (hématies  et  leucocytes).  11  faut  donc 
incriminer  uniquement  l'immunisation  vaccinale  dans  ce  processus 
anémique.  Cette  variété  d'anémie  n'avait  pas  été  décrite  jusqu'alors 
parmi  les  accidents  de  la  vaccine.  Mais  l'auteur  n'en  tire  pas  un  argument 
contre  la  vaccine  dont  il  proclame  les  bienfaits. 

Délire  vaccinal,  par  le  D^  E.  Béuis  {Journ.  de  méd,  de  Bordeaux^ 
26  juillet  1903). 

Sur  trois  observations  rapportées  par  M.  Régis,  une  concerne  un  petit 
garçon  de  trois  ans,  vacciné  le  24  juin  (3  piqûres  au  bras  gauche).  Le 
28  juin,  rougeur  des  piqûres,  aréole  inflammatoire,  démangeaison, 
lièvre.  Le  soir,  lassitude,  nuit  un  peu  agitée.  Le  29,  lassitude  plus  grande, 
somnolence  dans  la  journée.  Dans  la  nuit  qui  suit,  agitation,  insomnie, 
délire.  Le  30,  agitation,  énervement.  La  nuit  suivante,  entre  une  heure 
et  deux  heures,  réveil,  cauchemar,  délire  onirique  :  yeux  ouverts,  figure 
exprimant  l'effroi,  vision  d'animaux;  l'enfant  sort  du  lit  pour  fuir  les 
hèles  qu'il  aperçoit.  11  finit  par  s'endormir  après  quelques  autres  halluci- 
nations moins  intenses.  La  nuit  suivante,  nouveau  réveil,  cauchemar 
dont  le  bébé  a  conscience  et  contre  lequel  il  demande  à  sa  mère  de  le 
protéger.  Le  l'"^  juillet,  ombilication  des  pustules,  lymphangite  habituelle, 
adénite  axil faire. 

En  résumé,  chez  cet  enfant  de  trois  ans  la  vaccine,  après  une  période 
sourde  d'incubation,  s'est  montrée  le  cinquième  jour,  entraînant,  avec  la 
fièvre,  le  délire  onirique  qui  a  atteint  son  maximum  le  sixième  jour. 
Avec  la  pustulation,le  délire  s'est  évanoui.  Ce  délire  était  essentiellement 
nocturne  et  se  poursuivait  les  yeux  ouverts. 

C'est  un  délire  toxi-infectieux,  hallucinatoire,  onirique,  nocturne  et 
terrifiant. 

ARCH.  OB  HiDBC.  DBS  B?(rAKTS,  1904.  VIL    32 
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Vimela  congenita  sin  virnela  materna,  hidrocefalia  (Variole  congéni- 
tale sans  variole  maternelle,  hydrocéphalie),  par  le  D'  L.  Morquio  {Rev. 
med.  del  Uruguay,  avril  1903). 

Le  16  août  1902,  on  présente  une  iillette  de  trois  mois,  dont  la  lé  le 
augmente  depuis  huit  jours  environ.  Cette  enfant  est  née  avec  une 
éruption  qui  a  laissé  des  traces  encore  visibles  :  vésicules,  pustules  et 
enfin  croûtes  et  cicatrices.  A  ce  moment,  il  y  avait  de  la  fièvre.  La  mère 
raconte  que,  dans  le  dernier  mois  de  la  grossesse,  elle  avait  eu  beaucoup 
de  lièvre  pendant  deux  jours,  avec  douleur  à  la  ceintui'e  et  vomissements, 
l'enfant  pivsentant  alors  des  mouvements  violents.  Une  autre  llUe  de 
deux  ans  avait  eu  aussi  une  éruption  fébrile  de  nature  variolique 
(D'*  Del  Campo).  Cette  dernière  mourut  en  douze  jours  avec  des  phéno- 
mènes de  broncho-pneumonie.  11  y  avait  alors  une  épidémie  de  variole  à 
Montevideo,  avec  des  cas  dans  le  voisinage  de  la  maison  de  ces  malades. 

La  mère  avait  été  vaccinée  dans  son  enfance  ;  elle  ne  présenta  aucune 
éruption.  Donc  il  s'agit  bien  d'une  variole  congénitale  sans  variole 
maternelle.  Un  autre  fait  intéressant  est  la  production  consécutive  de 
l'hydrocéphalie. 

ïêt«  agrandie  dans  tous  ses  diamètres,  circulation  veineuse  augmen- 
tée, fontanelles  ouvertes  et  saillantes;  circonférence  41  centimètres; 
diamètre  20  centimètres.  Quelques  jours  plus  tard,  convulsions  généra- 
lisées. La  tête  s'accroît  progressivement.  État  général  bon,  sauf  l'apathie. 
Légère  raideur  des  membres  inférieurs,  sans  paralysie. 

On  peut,  dans  ce  cas,  éliminer  nettement  la  syphilis,  d'autant  plus  que 
les  parents  n'en  présentent  aucune  trace.  Le  1)^  Morquio  a  vu  deux 
autres  cas  d'hydrocéphalie  consécutifs  à  la  variole. 

1°  Enfant  normal,  de  mère  ayant  eu  la  variole  un  mois  avant  Taccou- 
chement  ;  né  avec  des  cicatrices  ;  l'hydrocéphalie  s'accuse  au  deuxième 
mois  et  va  progressivement  en  augmentant  (60  centimètres  de  circon- 
férence) ;  mort  le  huitième  mois. 

2«  Enfant  né  avec  des  pustules  discrètes  de  variole,  la  mère  ayant 
présenté  la  maladie  dans  le  dernier  mois  de  la  grossesse.  Au  troisième 
mois  de  la  vie,  la  tête  augmente  de  volume  ;  mort  au  neuvième  mois. 

Pyonephroseals  Komplikation  einer  cholerilormen  Enteritis  bel  Anga- 
borener  doppelseitiger  Hydronephrosa  eines  sechsmonatliclien  Kindea 
(Pyonéphrose  comme  complication  d'une  entérite  cholériforme  dans  une 
hydronéphrose  congénitale  bilatérale  chez  un  enfant  de  six  mois),  par  le 
D'  Otto  Reinacu  (Jahrb,  f.  Kinder heilk. y  1903). 

Dans  ce  cas  il  y  avait  à  noter  l'ouverture  des  deux  uretères  dans  la 
vessie  sous  forme  de  très  lins  canaux  rétrécis  encore  par  des  plis  de  la 
muqueuse  vésicale.  Les  autres  anomalies  consistaient  dans  la  largeur 
différente  des  parties  supérieures  des  uretères.  Chez  le  petit  malade  on 
notait  une  voussure  bilatérale  et  égale  de  l'abdomen,  sans  saillie  ombi- 
licale, ce  qui  permettait  d'exclure  l'ascite,  les  mictions  fréquentes  et  peu 
abondantes,  le  teint  pâle  avec  un  embonpoint  normal,  les  cris  répétés 
avant  l'évacuation  de  notables  quantités  d'urine,  souvent  une  persistante 
constipation.  L'hypertrophie  des  reins  pouvait  se  percevoir  au  palper. 

Uebar  Saûglingsarnàhrting  mit  Vollmilch  (Sur  l'alimentation  du 
nourrisson  avec  le  lait  pur),  par  le  D'  Fitschen  {Archiv  f.  Kinderheilk.,  1903). 

Des  essais  faits  sur  130  cas  observés  du  1«'  octobre  1900  au  21  août  1902 
il  résulte  que  le  lait  non  coupé  peut  être  supporté  par  l'enfant  normal, 
mais  qu'il  ne  peut  être  employé  sans  inconvénients  chez  l'enfant  malade. 
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On  avait  soin  d'habituer  peu  à  peu  les  enfants  au  lait  pur.  Dans  les  gastro- 
entérites aiguës  on  suspendit  Tusage  du  lait  non  coupé,  et  avant  d'y 
revenir  on  donnait  du  lait  coupé.  11  y  eut  exception  pour  le  lait  glacé,  qui 
souvent  fut  donné  aussitôt  après  la  diète  instituée  par  Tusage  du  thé. 

Les  moments  où  les  enfants  étaient  atteints  de  maladies  aiguës,  telles 
que  pneumonie,  ne  parurent  pas  propres  pour  un  changement  dans 
Talimentation  quand  le  genre  d'alimentation  employé  était  bien  toléré. 

Les  enfants,  dans  les  dix  premiers  jours  de  la  vie,  recevaient  du  lait 
coupé,  non  que  le  très  bas  âge  soit,  à  vrai  dire,  une  contre-indication  pour 
l'usage  du  lait  coupé,  mais  parce  qu'il  n'est  pas  bien  démontré  que  le 
lait  non  coupé  lui  convienne.  Il  faut  éviter  ia  suralimentation.  Souvent, 
quand  on  donnait  malgré  les  prescriptions  trop  de  lait  non  coupé,  il  y 
eut  des  troubles  graves.  Trois  des  cas  de  mort  sont  imputables  à 
cette  cause. 

Ueber  Pneumatocele  cranii  occipitalis  (Sur  la  pneumatocèle  de 
l'occiput),  par  le  D'  J.  de  Bary  {Arch,  f.  Kinderheilk.,  1903). 

C'est  à  tort  que  l'on  décrit  ces  tumeurs  comme  chroniques.  La  possi- 
bilité d'une  évolution  aiguë  et  de  guérison  spontanée  est  démontrée  par 
ce  fait  que  dans  le  cas  ici  relaté,  et  observé  chez  une  enfant  de  trois  ans, 
le  processus  dura  dix  jours  et  que  depuis  plus  de  cinq  mois  il  n'y  en  a 
plus  eu  de  traces.  Une  récidive  dût-elle  survenir  que  la  longue 
période  intercalaire  serait  une  preuve  de  la  guérison  de  la  première 
atteinte. 

L'examen  du  crâne  après  guérison  montre  que  les  épaissi ssements 
perceptibles  à  la  base  et  aux  limites  de  la  tumeur  sont  à  tort  considérés 
comme  faisant  partie  de  l'os,  mais  sont  dus  plutôt  au  périoste,  comme 
dans  les  traumatismes  crâniens  et  les  hématomes,  car,  si  l'os  y  partici^^ait, 
le  revêtement  cutané  ne  serait  pas  lisse. 

Besitzt  die  unerhitzte  Milch  bactéricide  Eigenschaft?  (Le  lait  non 
chauiîé  est-il  doué  de  propriétés  bactéricides?),  parle  D^M.  Klimmer  (Arch. 
f.  Kinder heilk,,  1903). 

L'auteur  a  pu  confirmer  l'observation  déjà  faite  à  plusieurs  reprises 
que  le  lait  d'ânesse  fourni  dans  la  ville  de  Dresde  conserve  pendant 
plusieurs  jours  sa  réaction  alcaline,  lorsqu'on  le  garde  à  la  température 
de  la  chambre  dans  des  vases  ouverts.  Ce  fait  pourrait  s'expliquer  de 
plusieurs  façons:  ou  bien  ce  lait  est  pauvre  en  germes,  ou  il  subit 
d'autres  modifications  que  le  lait  de  vache;  en  particulier,  il  y  aurait  une 
moindre  production  d'acide  lactique  ;  ou  enfin  ce  lait,  contrairement  aux 
laits  de  vache,  de  chèvre,  de  brebis,  a  des  propriétés  bactéricides. 

Les  recherches  ont  porté  sur  les  points  suivants  : 

1"  Teneur  en  germes  du  lait  d'ànesse  comparé  à  un  lait  de  vache  de 
bonne  qualité  destiné  aux  enfants  ; 

2°  Produits  engendrés  dans  ce  lait  par  les  bactéries; 

3°  Propriété  bactéricide  à  l'égard  des  saprophytes  des  laits  d  ânesse  et 
de  vache. 

Pour  ce  qui  est  de  la  teneur  en  germes,  elle  oscille  par  centimètre  cube 
entre  i  200  et  46436,  tandis  que  pour  le  lait  de  vache  on  trouve  de  58  710 
à  109  630.  La  moyenne  est  donc  pour  le  lait  d'dnesse  de  8  714,  pour  le  lait 
de  vache  de  87  017,  de  sorte  que  le  rapport  des  germes  de  ces  deux  sortes 
de  lait  est  de  1  :  10.  Il  faut  remarquer  que  le  lait  d'ànessc  est  pasteurisé, 
le  lait  de  vache  cru  non  chauffé.  Malgré  la  teneur  plus  faible  en  germes 
du  lait  d'dnesse,  on  ne  saurait  expliquer  par  là  le  retard  considérable  dans 
l'acidification. 
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Si  on  étudie  les  produits  de  décomposition  engendrés  par  les  bactéries, 
on  trouve  qu'ils  diffèrent  dans  les  deux  sortes  de  lait.  Dans  le  lait  d'ânesse, 
il  s  agit  surtout  de  gaz,  alors  qu'il  se  produit  dans  le  lait  de  vache  de 
Tacide  lactique  qui  coagule  la  caséine.  Les  produits  de  décomposition  du 
lait  d'ànesse  sont  les  suivants  :  59,6  p.  100  d'acide  carbonique,  39  d'hydro- 
gène, 1,4  de  méthane.  Dans  le  lait  d'ànesse  comme  dans  celui  de  vache 
se  multiplient  très  vite  les  bactéries  ordinaires.  On  n'a  pas  constaté  de 
propriétés  bactéricides  dans  le  lait  d'ànesse  ni  dans  celui  de  vache  pour 
ce  qui  est  des  saprophytes  non  pathogènes. 

Avec  des  précautions  d'asepsie,  le  lait  d'ànesse  écrémé  peut  être  stérile 
comme  le  lait  de  chèvre  et  de  vache.  Les  premiers  frottis  d'une  traite 
d'ànesse  sont  très  pauvres  en  germes  comparés  à  ceux  de  vaches.  Le 
simple  frottement  du  pis  à  sec  ne  suflit  pas  cependant  pour  obtenir  un 
lait  exempt  de  germes;  il  faut  pour  cela  bien  désinfecter  le  pis  et  les 
parties  voisines.  Le  lait  d'ànesse  comme  le  lait  de  vache  fournissent  un 
bon  milieu  pour  la  culture  des  bactéries  intestinales  (bacterium  coli, 
bacterium  typhique).  Ces  bactéries  se  multiplient  très  abondamment  dans 
les  deux  espèces  de  lait  et  vivent  à  37o  de  sept  à  dix-neuf  joui's,  à  49« 
plus  de  cent  jours,  et  au-dessous  de  15<>  plus  de  quatre  mois. 

Dans  le  lait  de  femme  se  multiplient  aussi  rapidement  les  bactéries 
intestinales.  Quelquefois  cependant  il  y  a  un  retard  de  la  prolifération 
dans  les  premières  heures.  En  somme,  ni  le  lait  d'ànesse  ni  celui  de  vache 
n'ont  d'action  spécifique  bactéricide. 

Ueber  rheumatische  Chorea  und  ihre  antirheumatische  Thérapie  (Sur 
la  chorée  rhumatismale  et  son  traitement  antirhumatismal),  par  le 
D"-  ËRvviN  KoBRAK  [Arch,  f.  Kindei'heilk,,  1903). 

La  prédominance  de  la  chorée  dans  les  mois  d'hiver  (76  cag  contre  39), 
l'influence  du  mauvais  temps  sur  l'aggravation  de  la  chorée  plaident  pour 
la  nature  rhumatismale,  ce  que  prouve  encore  l'influence  du  traitement. 
Sur  17  cas  avec  antécédents  rhumatismaux  ou  phénomènes  rhumatismaux 
concomitants  on  employa  dans  11  cas  l'aspirine.  Dans  9  cas  on  put  com- 
parer l'action  de  l'arsenic  et  de  l'aspirine;  cinq  fois  l'aspirine  fut  supé- 
rieure, deux  fois  elle  eut  une  action  égale,  deux  fois  elle  fut  inférieure. 
Sur  11  cas,  elle  eut  9  fois  une  action  favorable.  Dans  les  cas  de  nature 
essentiellement  rhumatismale,  l'aspirine  est  à  préférer  à  l'arsenic. 

Sur  les  7  autres  cas,  où  il  n'y  avait  de  rhumatisme  ni  dans  l'anamnèse 
ni  dans  l'évolution  ultérieure,  l'ai-senic  fut  5  fois  très  actif,  dans  un 
de  ces  cas  sous  forme  de  cacodylate  de  soude,  dans  deux  cas  l'aspirine 
réussit  mieux.  L'aspirine  diminue  les  mouvements  elles  douleui^s,  mais 
est  sans  effet  prophylactique  contre  les  complications  cardiaques. 

En  outre  le  malade  sera  maintenu  au  lit;  les  enveloppements  humides 
agissent  comme  calmants  ;  ils  ne  sont  contre-indiqués  que  chez  les 
enfants  pâles,  chétifs,  s'il  y  a  une  lésion  cardiaque. 

Gonorrhœal  pyœmia  in  infants  (Pyohémie  gonococcique  chez  les  nour- 
rissons), par  le  D*^  il.  D.  Kimball  [Médical  Record^  14  nov.  1903). 

La  vulvo-vaginite  est  très  fréquente  à  New- York  et  se  propage  avec 
rapidité  dans  les  salles  d'hôpital,  les  écoles,  les  asiles,  etc.  Sur  600  ma- 
lades admises  au  habits  Hospital,  on  a  compté  70  vulvo-vaginites, 
dont  10  compliquées  d'arthrite,  et  un  seul  cas  d'ophtalmie.  Une  bonne 
partie  de  ces  vaginites  avaient  été  contractées  à  l'hôpital  ;  un  dixième 
peut-être  l'avaient  apportée  du  dehors. 

Actuellement,  les  sécrétions  vaginales  de  chaque  fillette  sont  examinées 
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avant  Tadmission  dans  les  salles.  Au  moindre  soupçon  de  vaginite  dans 
une  salle,  chaque  (illette  est  examinée  de  nouveau.  L'isolement  rigou- 
reux est  appliqué  à  la  vulvo-vaginite.  Chez  les  grands  enfants,  cela  peut 
paraître  superflu;  mais,  chez  les  nourrissons,  on  ne  peut  faire  autrement 
à  cause  de  la  contagion  par  les  langes,  les  draps,  les  thermomètres,  les 
biberons,  etc.  Comme  traitement,  le  protargol  à  2  ou  o  p.  100  a  donné 
les  meilleurs  résultats. 

1°  Fille  de  trois  mois,  reçue  le  18  juin  1902,  pour  entéro-côlite.  Le  28, 
la  température  dépasse  40°;  le  il  juillet,  plus  de  fièvre.  Le  29  juin  le 
genou  gauche  et  la  main  sont  rouges,  gonflés,  chauds  et  douloureux.  Le 
1*' juillet,  lesdeuxgenouxetlesdeux  mains  sont  pris.  Le  2,  surface  rouge  et 
chaude  au  niveau  des  malléoles  externes,  œdème  généralisé.  Le  b  juillet, 
fluctuation  au  cou-de-pied  droit.  Ponction  exploratrice  qui  donne  du  pus 
jaune.  Le  12  juillet,  anasarque  considérable,  mort  à  huit  heures  quarante- 
cinq  du  matin.  Jamais  de  vaginite.  Cependant  le  pus  était  à  gonocoques. 
A  Tautopsie,  outre  la  suppuration  des  jointures,  on  trouve  des  foyers  de 
broncho-pneumonie  avec  atélectasie. 

2*  Garçon  de  deux  mois  reçu  le  1 1  août  1903  pour  des  troubles  digestifs. 
Pas  d'urétrite.  Le  23  août,  gonflement,  rougeur  et  douleur  au  niveau  de 
rindex  gauche,  du  gros  orteil  droit,  du  poignet  droit.  Le  26,  œdème  de  la 
moitié  droite  de  la  face.  Fièvre  depuis  trois  jours  ;  le  30,  gonflement 
des  pieds,  fluctuation  du  cou-de-pied  gauche.  Le  1"  septembre  on  retire  du 
pus  par  incision  du  cou-de-pied  gauche  et  de  la  main  droite.  Le  b,  ouver- 
ture de  la  deuxième  articulation  de  l'index,  anasarque.  Le  6,  mort. 
L'ensemencement  du  pus  donne  des  gonocoques.  Broncho-pneumonie 
au  début  avec  pleurésie  fibrineuse. 

Sur  8  enfants  pris  de  pyohémie  dans  ces  conditions,  7  étaient  des  gar- 
çons. Aucun  n'avait  d'écoulement  par  les  voies  génitales.  Dans  6  cas  il 
y  avait  polyarthrite  purulente,  périarthrite  et  myosite.  Dans  2  cas,  une 
seule  jointure  (le  genou)  était  prise.  Les  cous-de-pied  et  les  poignets 
furent  les  sièges  de  prédilection. 

Intnssnsception  of  the  bowels  (Invagination  intestinale),  par  le 
D"^  BowEN  Jones  (Brit.  med,  Journ.,  1  nov.  1903). 

Fille  de  neuf  ans,  se  plaignant  d'une  douleur  épigastrique  (20  juillet 
1903).  Pas  de  renseignements.  Pas  de  fièvre,  pouls  normal,  pas  de  selles. 
A  la  palpation  de  l'épigastre,  on  sent  une  masse  pyriforme,  non  doulou- 
reuse. Puis  on  reçoit  une  lettre  du  médecin  traitant  disant  que  la  fillette 
était  malade  depuis  trois  semaines,  avec  douleur  abdominale  vive  au 
début,  selles  muqueuses  et  sanglantes.  On  put  alors  affirmer  le  diagnostic 
d'invagination  et  on  conclut  à  la  nécessité  d'une  opération. 

Le  24  juillet,  incision  sur  la  tumeur  entre  l'ombilic  et  l'appendice 
xiphoïde.  II  fallut  prolonger  cette  incision  par  en  bas  pour  dégager  la 
masse  invaginée.  Avec  des  pressions  piTidentcs,  la  réduction  fut  faite 
sans  trop  de  difficulté.  Le  âecum,  l'appendice,  une  grande  partie  du 
côlon  ascendant  étaient  invaginés  dans  le  côlon  transverse.  Le  résultat  fut 
excellent,  réunion  par  première  intention.  La  malade  put  sortir  de  l'hô- 
pital au  bout  de  quinze  jours. 

A  8ta^  of  two  cases  ofintussusception,  boy  six  years,  girl  nine  years 
of  âge  (Etude  de  deux  cas  d'invagination  intestinale,  garçon  de  six  ans, 
fille  de  neuf  ans),  par  le  D**  Fr.  Huber  (Arch.  ofPed.,  oct.  1903). 

1<»  Un  garçon  de  six  ans  vu  le  25  janvier  1903  ;  bon  aspect,  37«,:j,  dou- 
leur abdominale  sans  localisation  précise,  paroxystique.  On  prescrit  un 
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centigramme  de  codéine  par  heure,  des  lavements,  des  cataplasmes. 
Le  26,  nuit  agitée,  résistance  du  muscle  droit  adroite  ;  le  27,  38",  agitation 
et  douleur  continuent.  Les  deux  muscles  droits  sont  tendus,  bon  état  géné- 
ral. La  douleur  est  rapportée  à  la  région  ombilicale.  Pas  de  point  de 
Mac  Burney.  Coliques  i^venantà  inter\'alles  irréguliers,  faisant  rouler  et 
crier  l'enfant.  On  pense  à  Tappendicite.  Le  28  janvier,  38»,5,  pouls  104,  il 
y  a  eu  deux  selles.  Le  29,  laparotomie  exploratrice  par  le  D'  Èdmann  qui 
croit  à  une  appendicite  sansshock.  Après  anesthésie,  on  voit  que  la  région 
appendiculaire  est  libre,  mais  on  sent  au-dessus  comme  un  rein  flottant. 
On  ouvre  et  on  tombe  sur  une  invagination  qui  intéresse  le  ca»cum  et  le 
côlon  ascendant  avec  une  petite  portion  de  l'iléon.  Réduction  facile. 
Appendice  sain,  enlevé  (luand  même.  Guérison  en  dix  jours. 

2°  Fille  de  neuf  ans,  vue  à  la  fin  de  février  en  consultation  avec  le 
D'  Hymanson.  Quatre  joure  auparavant,  douleurs  abdominales  vives, 
vomissements,  constipation.  Lavements  suivis  d'effet,  pas  de  mélaena. 
Ventre  rétracté,  muscles  droits  tendus,  sensibilité  ombilicale,  on  ne  sent 
pas  de  tumeur.  La  similitude  avec  le  cas  précédent  fait  songer  à 
l'invagination  eton  décide  la  laparotomie  qui  fut  faite  sous  le  chloroforme 
par  le  D'  Isaacs  le  l»*^  mars.  La  veille  et  l'avant- veille  il  y  avait  eu  du 
sang  dans  les  selles.  On  découvre  une  invagination  iléo-caccale  qui  se 
réduit  facilement.  On  enlève  l'appendice  qui  est  sain.  Guérison. 

Danscesdeuxcas,il  yeut  de  la  contracture  des  muscles  droits,  avec  dou- 
leur à  la  région  ombilicale.  Vomissements  inconstants.  Les  lavements 
portés  haut  étaient  suivis  d'effets.  Coliques  paroxystiques,  douleurs  atroces 
pendant  les  crises.  Peu  de  lièvre,  pouls  un  peu  accéléré.  Après  anesthésie 
une  tumeur  fut  sentie  dans  le  premier  cas  (cinquième  jour)  ;  dans  le 
second  cas,  on  ne  sentit  rien.  Chez  le  garçon,  pas  de  sang  dans  les  selles; 
chez  la  fille,  il  y  en  eut  le  sixième  jour. 

Congénital  gastric  spasm  (Spasme  gastrique  congénital),  par  le 
D'J.  Park  West  (Arch.  of  Ped.,  oct.  1903). 

11  s'agit  d'un  enfant  mort  le  trente-deuxième  jour  de  sa  naissance.  Le 
père,  âgé  de  trente-huit  ans,  a  eu  des  symptômes  de  spasme  pylorique 
de  temps  à  autre  depuis  quatre  ans.  La  mère,  âgée  de  vingt-six  ans, 
est  faible  et  nerveuse.  Pendant  la  dernière  moitié  de  sa  grossesse  (la 
deuxième),  elle  a  souffert  de  pyrosis  avec  éructations  désagréables. 
L'ainé  des  enfants  (trois  ans  et  demi)  a  eu  des  coliques  et  de  la  consti- 
pation opiniâtre  pendant  les  trois  premiers  mois. 

Le  petit  malade  est  né  le  12  juillet,  pesant  près  de  10  livres  ;  le  lende- 
main, les  intestins  et  les  reins  fonctionnent  bien.  Le  troisième  jour, 
diarrhée  qui  s'arrête  le  lendemain.  11  tette  bien  une  demi-heure  après  la 
naissance.  La  montée  du  lait  se  fait  le  troisième  jour.  Efforts  de  vomisse- 
ments le  premier  et  surtout  le  second  jour,  vomissements  à  partir  du  pre- 
mier jour  jusqu'à  la  mort. 

Le  lait  était  rendu  entre  cinq  et  soixante-dix  minutes  après  la  telée: 
parfois  il  était  gardé  deux,  trois,  quatre,  cinq  heures.  Le  treizième  joui-, 
on  pense  à  une  invagination.  Les  14,  i:i,  16  juillet,  on  ne  donna  que 
quelques  cuillerées  d'eau  et  l'enfant  n'eut  que  des  efforts  de  vomissement. 
Pendant  ce  temps,  il  prit  des  lavements  nutritifs.  Puis  on  le  remit  au 
sein  pendant  deux  minutes  toutes  les  deux  heures  ;  il  vomit  moins.  Cons- 
tipation opiniâtre.  Douleurs  après  chaque  tetée. 

L'enfant  est  vu  par  M.  Park  West  en  consultation  avec  les  D""»  Wood  et 
Gregg  le  vingt-deuxième  jour.  Il  était  amaigri,  mais  calme  grâce  à  quelques 
doses  d'opium  et  belladone.  Légère  distension  de  l'abdomen,  surtout  en 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  503 

haut  et  à  gauche.  On  sentait  une  iumeui*  molle  à  droite  de  la  ligne 
médiane,  au-dessousdes  fausses  côtes.  Urines  très  colorées.  Pas  de  fièvre. 
Mort  après  convulsions  pendant  dix-sept  heures,  le  trente-deuxième  jour 
de  sa  vie,  pesant  environ  5  livres. 

A  Tautopsie  on  trouve  dans  l'estomac  du  mucus  et  du  liquide.  Au 
niveau  du  pylore,  tumeur  dure,  ayant  25  millimètres  de  long  sur  18  à 
20  millimètres  de  circonférence.  Près  du  pylore,  les  parois  stomacales  sont 
épaissies  et  contractées.  La  portion  cardiaque  de  l'estomac  était  distendue 
et  amincie. 

L'examen  microscopique  du  pylore  montre  une  hypertrophie  des  couches 
musculaires  circulaires. 

Trô8  Tolnmineux  kyste  congénital  latéral  gauche  du  cou,  par  le 
D'  Letoux  {Anjou  médical,  sept.  1903). 

Garçon  de  deux  ans,  entré  le  25  juin  1903  à  l'hôpital  de  Vannes,  sorti 
le  6  juillet  19u3.  Parents  sains.  Cinq  enfants  normaux,  sauf  ce  dernier. 
On  s'aperçut,  quinze  jours  après  sa  naissance,  qu'il  portait  sur  le  côté 
gauche,  vers  la  partie  moyenne  du  sterno-cléido-mastoïdien,  une  tumeur 
de  la  grosseur  d'une  petite  noix.  Cette  tumeur  grossissait  pendant  les 
cris.  Cependant  elle  n'a  acquis  un  grand  volume  que  depuis  deux  mois, 
à  la  suite  d'une  bronchite. 

Actuellement  on  constate  une  tumeur  énorme,  occupant  tout  le  côté 
gauche  du  cou,  débordant  l'épaule,  rcAiontant  à  l'oreille,  faisant  basculer 
la  tète  à  droite.  Elle  mesure  17  centimètres  de  l'épaule  à  l'oreille,  23  cen- 
timètres du  menton  à  l'épaule.  Formée  de  masses  arrondies,  elle  se  con- 
tinue en  avant  avec  les  parties  normales  du  cou,  sans  sillon  de  sépara- 
tion net;  en  arrière  elle  est  limitée  par  un  sillon  profond  qui  touche  à 
gauche  la  colonne  vertébrale.  En  avant,  un  sillon  peu  profond,  qui 
semble  formé  par  le  sterno-cléido-mastoïdien,  divise  la  tumeur  en  deux  par- 
ties dont  l'externe  est  de  beaucoup  la  plus  volumineuse.  Énormes  veines 
à  la  surface.  Quand  l'enfant  crie,  la  tumeur  devient  violacée.  Pas  de 
transparence,  pas  de  battements,  matité,  consistance  molle  avec  travées 
résistantes,  indolence.  Respiration  bruyante,  voix  rauque,  ronflement 
pendant  le  sommeil.  Trachée  déjetée  à  droite. 

Le  27  juin  1903,  chloroforme,  incisions  allant  de  l'oreille  à  l'épaule, 
délimitant  un  vaste  losange.  Après  relèvement  de  la  peau,  on  ponctionne 
la  tumeur  en  haut  et. en  bas;  jets  de  sang  noir;  on  ponctionne  en 
avant,  etc.  La  tumeur  étant  affaissée,  M.  Letoux  la  dissèque  rapidement 
et  l'enlève.  Dans  la  partie  profonde,  il  existe  une  série  de  petits  kystes 
transparents  faisant  hernie  dans  la  masse  principale.  La  dissection  de  l'un 
d'eux  met  à  nu  le  cul-de-sac  pleural  supérieur  qui  crève  et  laisse  pénétrer 
l'air.  L'opération  a^duré  trente-sept  minutes.  Guérison. 

L'enfant,  revu  le  25  juillet,  allait  très  bien. 

Tiroidite  suppurativa  streptococcica  secondaria  a  Yaccinazione  (Thy- 
roïdite  suppurée  streptococcique  secondaire  à  la  vaccination),  par  le 
D'  G.  Caccia  {Riv.  di  clin,  ped.,  sept.  1903). 

Garçon  de  vingt  mois  conduit  à  la  polyclinique  le  15  juillet.  Aurait  eu 
les  oreillons  à  quinze  mois,  et  la  coqueluche  à  seize.  Le  17  juin,  vacci- 
nation avec  de  la  lymphe  provenant  de  l'Institut  vaccinogène  de  Florence. 
Réaction  locale  intense,  fièvre  vive  à  partir  du  quatrième  ou  cinquième 
jour;  cette  fièvre  n'aurait  plus  quitté  l'enfant.  Au  bout  de  dix  jours, 
eczéma  de  la  joue  droite  qui  s'étend  au  menton.  Puis  tuméfaction  à  la 
partie  moyenne  du  cou  qui  est  en  extension. 
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On  trouve  Tenfant  fébricitant  et  agité,  tenant  le  cou  étendu  et  y  portant 
fréquemment  les  mains:  voix  claire.  Croûtes  eczémateuses  au  pavillon  de 
Toreille  gauche  et  au  menton;  à  la  face  externe  du  bras  gauche,  3  plaies 
suppurantes  et  saignantes  (pustules  vaccinales).  Polyadénopathie  cervi- 
cale. A  la  partie  antérieure  et  moyenne  du  cou,  on  note  une  tuméfaction 
transversale,  rétrécie  au  milieu,  élargie  latéralement,  dans  la  région 
sous-hyoïdienne,  suivant  les  mouvements  du  larynx.  Cette  tuméfaction, 
bien  circonscrite,  à  limites  nettes,  appartient  à  la  thyroïde.  Vessie  de 
glace.  Deux  jours  après,  même  état,  avec  fluctuation  ;  on  incise  (pus 
abondant,  jaune  verddtre,  contenant  des  streptocoques)  ;  guérison. 

Emiplegia  di  origine  tossica  in  nn  bambino  di  20  mesi  (Hémiplégie 
d'origine  toxique  chez  un  enfant  de  vingt  mois),  par  le  D'  L.  M.  Spolve- 
RiNi  {Riv,  di  clin,  ped,,  oct.  1903). 

Garçon  de  vingt  mois,  entré  à  Fhôpital  le  4  janvier  1903  ;  nourri  au 
sein  jusqu'à  quinze  mois  ;  à  quatorze  mois,  toux  persistante,  fièvre,  dé- 
périssement, anorexie. 

Depuis  quelques  jours,  fièvre  plus  forte,  état  plus  grave.  Il  y  a  dix  jours, 
un  matin,  la  mère  note  que  le  bras  droit  et  la  jambe  droite  sont  paralysés; 
la  main  est  contractée,  et  Thémiplégie  est  accompagnée  de  secousses  et 
de  tremblements.  Tète  légèrement  tournée  à  droite  et  les  spasmes  ont 
envahi  les  muscles  de  la  face. 

La  tôte  est  légèrement  tournée  à  droite  et  animée  de  légers  tremble- 
ments et  de  secousses  cloniques.  Les  muscles  de  la  moitié  droite  de  la 
face  sont  un  peu  contractures.  L'enfant  sort  la  langue  sans  déviation  de 
la  pointe  ;  mais  la  commissure  labiale  gauche  est  un  peu  déviée.  Les  yeux 
se  ferment  bien.  Un  peu  de  rigidité  de  la  nuque. 

Le  membre  supérieur  droit  est  contracté  (flexion  de  favant-bras  sur  le 
bras  et  adduction).  Main  fléchie  sur  favant-bras  en  semi-supination  avec 
les  doigts  étendus  et  rapprochés  (main  d'accoucheur).  Les  mouvements 
actifs  sont  abolis  et  les  passifs  gênés  par  la  contracture.  Cependant  le 
membre  est  animé  continuellement  de  tremblements,  de  secousses 
ondulatoires,  avec  courts  intervalles  de  repos.  Le  membre  inférieur  est 
également  contracture,  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse,  le  pied  sur  la 
jambe.  Mouvements  actifs  abolis,  mouvements  passifs  limités  par  la 
contracture.  Tremblements  moins  forts  qu'au  membre  supérieur.  Réflexe 
rotulien  aboli.  Pas  de  clonus  du  pied.  Mydriase.  Troubles  sensitifs 
douteux. 

L'enfant  reste  à  la  clinique  pendant  vingt  et  un  jours,  pendant  lesquels 
on  flt  3  ponctions  lombaires  sans  résultat  notable.  Mort  avec  symptômes 
d'entérite  grave. 

A  l'autopsie,  dure-mère  semée  de  fausses  membranes  avec  petites  hémor- 
ragies, très  vascularisée  dans  sa  moitié  droite.  Thrombose  du  sinus  lon- 
gitudinal supérieur  se  continuant  dans  les  sinus  transverses  et  les  veines 
afférentes.  Adhérences  pleurales  multiples  à  gauche,  broncho-pneumonie 
double  (atélectasie  aux  bases,  pus  dans  les  bronchioles,  bronchiectasie). 
L'examen  bactériologique  a  été  négatif. 

En  somme,  pachyméningite  et  thrombose  des  sinus,  d'origine  cachec- 
tique. On  a  dit  que  ces  thromboses  étaient  toujours  infectieuses.  Celte 
opinion  est  trop  absolue;  il  faut  aussi  parfois  incriminer  la  toxémie. 
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NouYelles  recherches  sur  les  paralysies  diphtériques,  par  le  D'  L.  Ba- 
BoisNEix  (Thèse  de  Paris,  14  janvier  1904;  216  pages). 

Dans  cet  important  travail,  où  la  clinique  est  contrôlée  et  éclairée  par 
les  recherches  expérimentales,  M.  Babonneix  confirme  pleinement  les 
conclusions  du  célèbre  mémoire  de  Roux  et  Yersin  sur  la  diphtérie.  Il  a 
obtenu,  suivant  la  dose  de  toxine  injectée  et  le  terrain,  toutes  les  formes 
d'intoxication  diphtérique  :  intoxication  suraiguë  sans  paralysie,  paralysies 
ascendantes  aiguës,  paralysies  généralisées  débutant  par  la  région  inoculée  et 
s'étendant  progresaivementy  paralysies  localisées.  Entre  ces  diverses  formes, 
on  trouve  tous  les  intermédiaires  ;  il  n'y  a  entre  elles  qu'une  question  de 
degré. 

Cherchant  à  élucider  la  cause  du  rapport  topographique  observé  entre 
l'inoculation  diphtérique  primitive  et  la  paralysie  consécutive,  M.  Babon- 
neix l'explique  par  la  propagation  ascendante  de  la  toxine  le  long  des 
nerfs  périphériques,  ce  qui  rapprocherait  la  diphtérie  de  la  rage  et  du 
tétanos. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  paralysies  expérimentales  à  forme  de 
paralysie  de  Landry  paraissent  dues  à  des  lésions  centrales,  lésions  pou- 
vant aller  jusqu'à  la  formation  de  véritables  foyei's  de  la  substance  grise. 
Les  paralysies  localisées  semblent  aussi  relever  de  lésions  centrales,  mais 
moins  accusées;  enfin  certaines  paralysies  à  distance,  obtenues  par  injec- 
tion de  toxine  dans  le  nerf  sciatique,  semblent  pouvoir  être  rattachées  à 
une  névrite  ascendante. 

Trois  planches  hors  texte  accompagnent  ce  beau  travail. 

Des  ▼oinissements  comme  symptômes  précurseurs  de  la  mort  rapide 
à  la  période  de  convalescence  de  la  diphtérie,  par  le  D<^  M.  Ë.  M.  Boutin 
(Thèse  de  Paris,  5  mars  1903  ;  76  pages). 

Après  avoir  résumé  29  observations  et  décrit  l'évolution  des  vomisse- 
ments dans  la  diphtérie,  l'auteurconclut  que  les  vomissemenlsconstituent 
un  élément  très  important  de  la  symptomatologie  des  accidents  tardifs  de 
la  diphtérie.  Ces  vomissements  apparaissent  vers  le  cinquième  ou  sixième 
jour,  comme  premiers  signes  de  la  paralysie  cardiaque.  Ils  sont  faciles,  abon- 
dants, répétés.  En  même  temps,  il  y  a  de  l'anorexie,  une  anore.xie  absolue  avec 
pâleur  et  abattement.  Quelquefois  à  l'anorexie  s'ajoutent  des  douleurs  de 
ventre,  de  la  constipation  ou  de  la  diarrhée.  Rapidement  des  troubles 
cardiaques  s'ajoutent  aux  troubles  gastriques  et  Tenfant  succombe  tout 
à  coup  à  la  syncope.  L'apparition  des  symptômes  gastriques  est  donc  un 
élément  de  mauvais  pronostic;  elle  doit  faire  craindre  la  mort  subite. 

Le  pouls  et  la  tension  artérielle  dans  la  diphtérie,  par  le  D'  A.  Dems 
(Thèse  de  Paris,  5  mars  1903;  42  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Marfan,  est  une  étude  clinique  faite  au 
pavillon  de  la  diphtérie,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  Elle  comprend 
7  observations  accompagnées  de  tracés. 

Dans  les  cas  de  diphtérie  pure,  trois  ou  quatre  jours  après  la  première 
injection  de  sérum,  le  nombre  des  pulsations  est  redevenu  normal.  Si  la 
pression  sanguine  avait  légèrement  fléchi,  elle  remonte  et  la  guérison  est 
obtenue. 

Pendant  la  convalescence,  la  tension  artérielle  diminue,  et  cela  n'a  rien 
de  défavorable  quand  la  fréquence  des  pulsations  est  normale.  Survient-il 
une  accélération   du  pouls,  on  doit  craindre  une  reciiidescence  de  la 
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diphtérie  ou  une  complication.  La  grande  fréquence  des  pulsations 
permet  de  prévoir  une  convalescence  longue  ou  une  forme  grave.  Les 
brusques  variations  de  fréquence  sont  de  mauvais  augure. 

Le  ralentissement  progressif  du  pouls,  coïncidant  avec  une  tension 
normale,  annonce  la  convalescence. 

Dans  les  diphtéries  associées,  le  retour  à  la  pression  et  à  la  fréquence 
normales  se  fait  plus  lentement  que  dans  les  diphtéries  pures.  L'accrois- 
sement du  nombre  des  pulsations  est  mauvais,  surtout  s'il  se  produit  une 
augmentation  parallèle  de  la  tension  artérielle.  Un  nombre  élevé  de  pul- 
sations coïncidant  avec  une  très  basse  pression  peut  faire  compter  sur  la 
guérison.  Mais  un  ralentissement  continuel  du  pouls  avec  hypotension 
progressive  laisse  peu  d'espoir. 

De  la  thrombose  cardiaque  dans  la  diphtérie ,  par  le  D'  M.  Fourmer 
(Thèse  de  Paris,  14  mai  i903;  60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  27  observations  qui 
montrent  la  fréquence  de  la  thrombose  cardiaque  dans  la  diphtérie,  sur- 
tout dans  les  formes  associées  (streptocoques)  ot  les  formes  graves  tardi- 
vement injectées.  On  trouve,  dans  les  cavités  cardiaques,  un  caillot 
fîbrineux,  blanc  jaunâtre,  dur,  résistant,  stratifié,  adhéi*ent  à  la  paroi 
interne.  11  occupe  surtout  les  cavités  droites  (oreillette  droite).  Un  pont 
fîbrineux  peut  réunir  le  caillot  de  l'oreillette  à  celui  du  ventricule.  Les 
thromboses  apparaissent  dans  la  convalescence,  et  peuvent  causer  la 
mort  subite  ou  rapide.  Cette  terminaison  est  précédée  de  pâleur,  de  refroi- 
dissement avec  cyanose  des  extrémités,  de  modification  du  pouls  (petit, 
filiforme,  accéléré,  irrégulier),  d'immobilité,  angoisse,  etc.  Parfois  la 
thrombose  donne  lieu  à  une  embolie  avec  hémiplégie.  Le  diagnostic  est 
difficile,  car  la  myocardite  et  les  lésions  bulbaires  donnent  lieu  à  des 
symptômes  analogues.  Pronostic  très  grave. 

Le  traitement  préventif,  c'est  l'injection  précoce  de  sérum  antidiphté- 
rique à  dose  suffisante. 

Contribution  à  l'ôtude  de  la  diphtérie  prolongée,  par  le  D**  Acbiniere 

(Thèse  de  PariSj  11  juin  1903  ;  94  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  un  grand  nombre  d'ob- 
servations prises  à  l'hôpital  Hérold.  Cadet  de  Gassicourt  désignait  sous 
le  nom  de  diphtérie  prolongée  toute  diphtérie  dont  les  fausses  membranes 
persistaient  au  delà  d'un  mois.  Celte  définition  a  perdu  de  sa  valeur  depuis 
le  sérum.  On  doit  entendre  maintenant  par  diphtérie  prolongée  les  formes 
de  diphtérie  dans  lesquelles  l'état  local  et  général  ne  semble  pas  amélioré 
par  l'injection  de  sérum  de  Roux.  Leur  fréquence  est  de  1  cas  sur  11.  11 
faut  on  distinguer  les  récidives  et  les  cas  de  persistance  du  bacille  sans 
manifestation  locale  ou  générale.  11^  y  a  trois  variétés  de  diphtérie  pro- 
longée : 

1«  L'angine  diphtérique  prolongée,  caractérisée  pardes  fausses  membranes 
persistantes,  par  des  fausses  membranes  extcnsives,  par  leur  disparition 
momentanée  ^variété  dite  à  rechutes); 

2*^  Le  croup  prolongé,  caractérisé  par  le  rejet  persistant  de  fausses  mem- 
branes à  bacilles  de  Loffler.  A  chaque  injection  de  sérum  correspond  un 
rejet  de  fausses  membranes  ; 

:<«  La  diphtérie  prolongée  caractérisée  par  Vatleinte  de  Vétat  général. 

Le  pronostic  de  toutes  ces  formes  est  devenu  bénin  grâce  au  sérum, 
sauf  pour  certaines  formes  à  accidents  généraux  graves.  Il  faut  redoubler 
le^>  doses  de  sérum. 
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Du  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  l'enfant,  valeur  de  la 
ponction  lombaire,  par  le  Ù^  P.  Percheron  (Thèse  de  Paris,  13  juill.  ^903  ; 
96  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  contient 36  observations.  L'examen 
clinique  étant  insuffisant  pour  le  diagnostic,  la  ponction  lombaire  sera 
très  utile.  La  constatation  du  bacille  de  Koch,  Tinoculation  au  cobaye 
donnent  la  certitude.  Mais  ces  moyens  sont  peu  pratiques.  L'examen  cyto- 
logique  doit  être  préféré  à  cause  de  sa  facilité  et  de  sa  rapidité.  11  permet 
presque  toujours  d'affirmer  l'existence  de  la  méningite  tuberculeuse. 
Cependant  la  polynucléose  peut  s'observer  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien des  enfants  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  de  môme  que  la 
lymphocytose  peut  se  rencontrer  en  dehors  de  la  méningite  tuberculeuse. 
Mais  ce  sont  des  cas  exceptionnels.  La  ponction  lombaire  réduit  donc  au 
minimum  les  chances  d'erreur. 

De  l'helminthiase  dans  ses  rapports  avec  les  maladies  infectieuses, 
par  le  D'  A.  Chaumont  (Thèse  de  Paris,  1"  juill.  1903  ;  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Guiart,  attribue  aux  vers  intestinaux  un 
rôle  important  en  pathologie.  Les  nématodes  peuvent  léser  la  paroi  intes- 
tinale et  favoriser  la  pénétration  des  bactéries  et  l'infection.  Grâce  à  eux 
peuvent  s'inoculer  la  fièvre  typhoïde,  l'entérite,  le  choléra,  la  dysenterie. 
Parles  poisons  qu'ils  sécrètent,  les  helminthes  accroissent  la  virulence  des 
bactéries  et  peuvent  par  eux-mêmes  pi-oduire  des  intoxications  de  l'orga- 
nisme se  traduisant  par  des  symptômes  pseudo-méningi tiques,  etc.  Ces 
symptômes  disparaissent  d'ailleurs  par  le  traitement  anthelminthique.  11 
faut  donc  que  les  médecins  soient  bien  convaincus  du  rôle  que  peuvent 
jouer  les  vers  intestinaux,  afin  qu'ils  en  recherchent  la  présence,  et  parti- 
culièrement celle  des  œufs  en  examinant  les  selles  au  microscope.  Us 
devront  en  outre  recommander  l'usage  des  eaux  filtrées  ou  bouillies  et  des 
légumes  cuits. 

Les  abcès  multiples  de  la  peau  des  nourrissons,  par  le  D'  Lecerf 
(Tfièse  de  ParL$,  9  juill.  1903  ;  166  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hichardière,  contient  15  observations  qui 
mettent  en  relief  l'origine  extérieure  de  ces  pyodermites.  Le  staphylo- 
coque vit  à  l'état  de  saprophyte  à  la  surface  et  dans  la  profondeur  de  la 
peau.  Il  pénètre  dans  le  derme  à  la  faveur  de  la  moindre  éraillure,  de  la 
moindre  irritation  cutanée,  et  peut  dtMerminer  des  abcès  multiples  s'il  est 
virulent  ou  s'il  se  trouve  dans  des  conditions  favorables  à  son  développe- 
ment. Il  est  vrai  qu'on  ne  peut  pas  toujoui-s  découvrir  la  porte  d'entrée. 

L'afl'ection  est  sous  la  dépendance  d'un  trouble  profond  de  Téconomie; 
presque  tous  les  enfants  sont  des  dyspeptiques.  On  rencontre  constam- 
ment la  dilatation  de  l'estomac  et  les  fermentations  lactique  et  butyrique. 
Par  suite  de  son  atonie  nmsculaire,  l'estomac  devient  un  réservoir  de 
poisons  qui,  diminuant  l'alcalinité  du  sang,  affaiblissent  la  résistance  de 
l'organisme,  s'éliminant  par  les  éinonctoires  cutanés,  réveillent  la  virulence 
des  staphylocoques  saprophytes.  Les  abcès  sont  superficiels  ou  profonds; 
il  y  a  une  forme  chronique  commune  et  une  forme  pyodermique.  Peu  de 
lièvre,  pas  de  réaction  manjuée  ;  mais  étal  cachectique  souvent. 

Étude  sur  les  lésions  du  cotyle  et  de  l'os  iliaque  au  cours  de  la  coxal- 
gie, parle  D'  Ch.  Giraudet  (Thèse de  Paris,  9  juill.  1903  ;  102  pages). 

Cette  thèse,  faite  avec  des  documents  recueillis  à  l'hôpital  maritime  de 
Berck  (service  de  M.  Ménard},  contient  il  observations  et  19  figures  dans 
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le  texte.  Elle  montre  deux  ordres  de  lésions  :  1°  lésions  mécaniques»  écuîe- 
ment  du  sourcil,  préparant  la  luxation;  2»  lésions  tuberculeuses,  nids 
tuberculeux  et  perforation  ;  les  nids  tuberculeux  logent  du  caséum  ou  des 
fongosités  ;  ils  enchatonnent  souvent  un  séquestre  blanc  ;  aux  perforations 
se  rattachent  les  abcès  consécutifs  intrapelviens  limités  à  la  région  rétro- 
cotyloïdienne  et  diffusés  à  distance. 

L'ulcération  tuberculeuse  peut  agrandir  en  tous  sens,  en  largeur  et  en 
profondeur,  les  dimensions  du  cotyle,  ce  qui  donne  le  contraste  d'un 
cotyle  osseux  énorme,  profond,  dans  lequel  se  trouve  enfermée  une  tête 
atrophiée  avec  une  partie  ou  la  totalité  du  col  (d'où  pseud arthrose  mobile). 

Le  déplacement  du  fémur  en  haut,  avec  ou  sans  luxation,  laisse  en 
bas  une  partie  déshabitée  qui  se  répare  difficilement,  cloaque  profond 
d'où  partent  les  fistules  interminables  de  la  coxalgie.  Au  cotyle  et  à  la 
coxalgie  fermée  se  rattache  l'hyperostose  du  bord  libre  du  sourcil,  laquelle 
contribue  assez  souvent  à  augmenter  la  profondeur  du  cotyle  agrandi  en 
haut. 

A  la  coxalgie  (istuleuse  se  rattache  une  grave  altération  de  l'os  iliaque. 
Cette  grave  lésion  secondaire  est  considérée  par  M.  Ménard  comme  une 
cause  d'incurabilité  de  la  coxalgie  depuis  longtemps  (istuleuse. 

Étude  sur  la  syphilis  infantile,  par  le  D<^  G.  Hobin  (Thèse  de  Paris, 
9  juin.  1903;  134  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Chaumier  (de  Tours),  contient  18  obser- 
vations et  trois  planches.  Elle  montre  la  fréquence  relative  de  la  syphilis 
héréditaire  et  la  multiplicité  des  formes  qu'elle  présente.  L'auteur  se 
prononce  nettement  contre  l'origine  syphilitique  du  rachitisme. 

11  y  a  lieu  de  traiter  préventivement  la  mère  pendant  la  grossesse.  On 
voit  les  premiers  enfants  mouiir  en  l'absence  de  traitement  de  la 
mère,  les  derniers  survivre  grâce  à  ce  traitement.  Non  seulement  ils 
vivent,  mais  ils  ne  présentent  pas  de  stigmates  syphilitiques. 

Quand  l'enfant  est  syphilitique,  il  faut  le  traiter  le  plus  tôt  possible. 
Les  frictions  à  l'onguent  napolitain  sont  le  traitement  de  choix.  Dans 
quelques  cas  on  pourra  faire  les  injections  de  sels  solubles.  Au  dispen- 
saire de  Tours,  on  fait  frictionner  chaque  jour  un  membre  (bras,  jambe)  ; 
donc  chaque  membre  est  frictionné  tous  les  quatre  jours  à  tour  de  rôle. 

Des  injections  préTentives  de  sérum  antidiphtérique  pratiquées  systé- 
matiquement, par  le  D^  F.  Dubois  [Thèse  de  Paris,  25  juill.  1903; 
71  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Josias,  a  eu  pourpoint  de  départ  les  injec- 
tions préventives  de  sérum  antidiphtérique  chez  les  enfants  scarlatineux. 
Elle  contient  32  observations.  Du  1"  mars  1902  au  1«'  mars  1903,  il  est 
entré  727  malades  aux  pavillons  de  contagieux  de  l'hôpital  Bretonneau, 
savoir  : 

A  la  rougeole 335 

A  la  8cnrl.iliiie 238 

A  la  coqueluche 154 

Tous  ces  malades,  dès  leur  entrée,  ont  reçu  une  injection  de  sérum  de 
Roux  et  ont  été  prései*>'és  de  la  dipiitérie. 

Les  injections  préventives  do  5  à  10  centimètres  cubes  n'exposent  qu'à 
des  accidents  légers  ou  nuls;  on  doit  donc  les  pratiquer  dans  les  services 
de  contagieux  des  hôpitaux,  particulièrement  quand  ces  hôpitaux  renfer- 
ment un  pavillon  de  diphtérie. 
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De  même,  si,  dans  une  sulle  d'hôpital,  il  se  produit  un  cas  de  diphtérie, 
on  pratiquera  une  injection  préventive  à  tous  les  malades  de  la  salle. 
On  pourra  renouveler  ces  injections.  Dans  les  familles,  il  faudra  aussi 
injecter  préventivement  les  personnes  exposées  à  la  contagion  ;  de  même 
dans  les  écoles  et  collèges. 

Recherches  sur  la  généralisation  du  bacille  diphtérique,  par  le 
D'  E.  Zacchiri  (Thèse  de  Paris,  19  juill.  1903  ;  136  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  32  observations.  Elle 
étudie  ces  formes  de  diphtérie  dans  lesquelles,  après  la  guérison  locale 
et  générale,  on  voit  survenir  des  accidents  bulbaires  ou  cardiaques.  Ces 
accidents  post-membraneux  caractérisés  par  des  vomissements,  de  la 
tachycardie,  de  la  paralysie  vélo-palatine,  de  l'albuminurie,  sont  très 
graves.  Us  sont  annoncés  parfois  pcr  de  la  pMeor,  de  Tanorexie,  de 
rabattement. 

11  faut  tenir  compte  aussi  de  la  fréquence  du  pouls.  A  Fautopsie» 
Tensemencement  des  différents  viscères,  du  bulbe  principalement, 
permet  souvent  de  déceler  le  bacille  diphtérique.  Ce  bacille  est  dans  la 
plupart  des  cas  associé  au  streptocoque. 

Pour  prévenir  les  accidents  post-membraneux,  on  devra,  à  la  moindre 
menace  (pâleur,  etc.),  faire  une  nouvelle  injection  de  sérum,  parfois 
même  une  seconde  et  une  troisième. 

L'infection  typhique  chez  le  nourrisson,  par  le  D'  R.  Forget  (Thèse  de 
PariSy  25  juill.  1903  ;  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  MM.  Bertherand  et  Nobécourt  (élèves  de 
M.  Hutinel),  contient  24  observations.  Elle  distingue  la  fièvre  typhoïde 
congénitale  et  relie  du  nourrisson.  La  fièvre  typhoïde  congénitale  n'a 
pas  de  symptômes,  c'est  une  infection  sanguine  qui  tue  le  fœtus  in  utero 
ou  ne  le  laisse  vivre  que  peu  de  jours.  La  fiàvre  typhoïde  du  nourrisson 
reconnaît  la  même  origine  que  celle  de  l'adulte  (eau  contaminée).  Elle 
peut  être  transmise  par  la  nourrice  atteinte  de  fièvre  typhoïde.  Les 
symptômes  sont  vagues,  le  diagnostic  en  est  rendu  difficile.  La  séro- 
réaction  rendra  de  très  grands  services.  Les  lésions  anatomiques  sont 
les  mêmes  chez  le  nourrisson  que  chez  l'adulte,  mais  plus  superficielles. 
Pronostic  grave  (mortalité  50  p.  100).  Traitement  par  le  régime  (lait, 
eau,  képhir),  l'antisepsie  intestinale,  les  bains  tièdes,  le  sérum  artifi- 
ciel, etc. 
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Pathogénie  et  traitement  des  névroses  intestinales,  par  le  D*"  G.  Lyon 
[CEuvre  médico-chirurgical  du  D'  Critzman,  44  pages.  Paris,  1904.  Masson 
et  C'%  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  25). 

Dans  une  précédente  monographie,  M.  Lyon  avait  déjà  étudié  l'entéro- 
côlite  muco-membraneuse,  qu'il  appelle  maintenant  entéro-névrose  muco- 
membraneuse.  Actuellement,  il  envisage  surtout  la  pathogénie  et  le  traite- 
ment de  cette  affection,  qui  est  si  fréquente  chez  les  enfants  de  souche 
neuro-arthritique.  Mais  il  faut  distinguer,  de  l'entéro-névrose  observée 
dans  la  seconde  enfance,  les  colites  aiguës  avec  glaires  de  la  première 
enfance,  qui  sont  nettement  infectieuses.  L'entéro-côlite  muco-membra- 
neuse est  souvent  associée  à  l'appendicite,  surtout  chez  les  enfants.  La 
colite  précède  l'appendicite,  qui  est  la  résultante   de  la  propagation  à 
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Tappendice  de  Tinflammaiion  cœcale;  seulement  il  faut  bien  dire  que 
cette  appendicite  est  souvent  atténuée.  Ailleurs,  c'est  Tappendicile  qui  a 
commencé,  et  la  colite  lui  est  secondaire. 

La  partie  relative  au  traitement  est  très  développée  :  repos,  évacuants, 
massage,  drap  mouillé,  électricité  ;  parfois  il  est  nécessaire  de  faire  des 
applications  chaudes  sur  le  ventre  et  de  prescrire  la  diète  hydrique,  le 
lavage  de  Tintestin,  les  bains,  la  cure  de  Plombières  ou  de  Chàtel- 
Guyon,  etc. 

La  séparation  de  l'urine  des  deux  reins,  par  le  D'  G.  Luys  (1  vol.  de 
298  pages.  Paris,  1904.  Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  6  fr.). 

L'auteur,  assistant  du  service  des  voies  urinaires  à  Thôpital  Lariboi- 
sière,  est Tinventeur  d'un  appareil  permettant  la  séparation  intravésicale 
de  l'urine  provenant  de  chaque  rein.  M.  Hartmann,  dans  une  préface, 
déclare  que  cet  appareil  lui  a  paru  supérieur  à  tous  les  autres.  Grâce  à 
cet  appareil-,  la  séparation  de  l'urine  peut  se  faire  môme  chez  les  enfants. 
Après  avoir  niontni  la  nécessité  de  la  séparation  des  urines  et  étudié  les 
différentes  méthodes,  M.  Luys  aborde  la  séparation  intravésicale,  dont  il 
est  l'auteur.  De  nombreuses  figures  dans  le  texte  éclairent  sa  description. 
Parmi  les  observations  relatives  à  des  enfants,  nous  citerons  une  pyoné- 
phrose  gauche,  chez  une  fillette  de  six  ans  et  demi  ;  le  calhétérisme  de 
l'uretère  était  impossible,  la  séparation  des  urines  dans  la  vessie  contri- 
bua au  dîïignostic.  Autres  observations  de  pyonéphroses  chez  un  garçon 
de  quatorze  ans,  chez  une  fille  de  neuf  ans,  etc.  En  somme,  le  livre  de 
M.  Luys  est  basé  sur  des  faits  nombreux  et  concluants.  Nous  en  recom- 
mandons la  lecture. 

L'eau  potable  elles  maladies  infectieuses,  par  le  D'  H.  Labit(1  vol.  de 
204  pages,  de  V Encyclopédie  Léauté,  Paris,  1904.  Masson  et  C'*,  éditeurs. 
Prix  :  2  fr.  50). 

Après  avoir  étudié  les  origines  de  l'eau  potable,  ses  souillures  par  les 
germes  répandus  dans  lair  ou  dans  le  sol,  par  les  bactéries  pathogènes 
(typhoïde,  choléra,  tuberculose,  diphtérie,  etc.),  l'auteur  passe  en  revue 
les  modes  d'infection  de  l'organisme.  On  n'est  pas  seulement  contaminé 
par  l'eau  de  source  ou  de  rivière,  mais  par  l'eau  de  Seltz  et  les  eaux 
minérales,  par  la  glace,  par  le  lait,  les  légumes,  les  mollusques,  etc.  La 
fièvre  typhoïde  se  transmet  souvent  par  l'eau,  mais  elle  peut  se  propager 
par  d'autres  voies,  comme  d'ailleurs  le  choléra  et  la  plupart  des  maladies 
infectieuses.  Pour  terminer,  M.  Labit  expose  les  règles  de  prophylaxie: 
l'épuration  de  l'eau  en  grand,  en  petit,  dans  les  collectivités,  à  domicile, 
à  la  campagne  comme  à  la  ville.  Son  livre  est  donc  très  pratique  et  se 
recommande  à  l'attention  de  tous  les  hygiénistes. 
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Séance  du  24  Juin  4904.  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

M.  AussET  communique  des  observations  de  stagnation  (ie  poids  chez  des 
enfants  allaités  artificiellement,  tantôt  sans  cause  appréciable,  tantôt  à 
la  suite  de  maladies  aiguës,  de  gastro-entérites,  de  poussées  dentaires,  de 
syphilis,  etc.  Après  un  arrêt  plus  ou  moins  long  dans  l'accroissement,  les 
enfants  repartaient  sans  qu'on  sût  pourquoi. 

M.   GuiNON  a  traité  6  cas  graves  de  diphtérie  par  les  injections  intra- 
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veineuses  de  collargol,  et  il  a  obtenu  5  guérisons  ;  il  a  Timpression  que  le 
collargol  a  agi  favorablement  dans  ces  cas. 

M.  Netter  a  traité  systématiquement  toutes  les  diphtéries  observées  en 
1903  par  le  collargol.  Sur  586  cas,  il  a  eu  73  décès  (mortalité  12,4  p.  100); 
en  1901,  sans  collargol,  515  cas  avaient  donné  105  décès  (mortalité  20,24 
p.  100).  Prenant  les  angines  malignes,  en  1903,  176  cas  ont  donné 
20  décès  (26,3  p.  100)  ;  en  1901,  90  cas  avaient  donné  41  décès  (45,5  p.  100). 
Parmi  les  enfants  qui  meurent,  la  survie  sans  collargol  est  de  8  jours, 
avec  collargol  de  18  jours.  Il  faut  donc  employer  le  collargol  comme 
adjuvant  du  sérum  dans  le  traitement  de  là  diphtérie.  Dès  l'entrée  de 
Tenfant  à  rhOpital,  on  fait  une  friction  pour  les  cas  légers,  deuxou  plusieurs 
frictions  pour  les  cas  graves,  des  injections  intraveineuses  pour  les  cas 
très  graves  (42). 

M.  Marfan  fait  remarquer  que  la  diphtérie,  en  1903,  a  été  beaucoup  plus 
bénigne  qu'en  1901,  ce  qui  explique  l'abaissement  de  la  mortalité  cons- 
taté par  M.  Netter.  Pour  lui,  il  a  traité  16  cas  très  graves  (angines 
malignes,  croups  avec  broncho-pneumonie)  par  le  collargol,  et  il  a  eu 
8  décès  (mortalité  50  p.  100).  Il  ne  peut  donc  pas  conclure  en  faveur  de 
ce  médicament. 

M.  Variot,  dans  le  vieil  hôpital  Trousseau,  avec  l'encombrement  et  les 
pires  conditions  hygiéniques,  bien  avant  qu'on  parlât  de  collargol,  avait 
une  statistique  aussi  favorable  que  celle  de  M.  Netter  ;  il  ne  croit  donc 
pas  à  l'efficacité  du  collai^ol. 

M.  ViLLEMiN  a  traité  par  la  gastrostomie  un  enfant  de  trois  jours,  qui 
présentait  une  imperforation  de  l'œsophage  :  régurgitation  immédiate  après 
la  tetée,  sonde  arrêtée  à  12  centimètres  de  l'arcade  dentaire,  accès  de 
suffocation  avec  cyanose  faisant  présumer  une  communication  avec  la 
trachée,  comme  dans  le  cas  de  Renault  et  Sebileau  opéré  par  Hobineau. 
Après  la  gastrostomie,  le  liquide  revenait  par  la  bouche,  mêlé  d'air.  On 
fît  en  vain  des  tentatives  pour  alimenter  l'enfant  par  le  jéjunum.  11 
meurt  le  septième  jour.  A  l'autopsie,  on  trouva  l'imperforation  de  l'œso- 
phage avec  communication  aérienne  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la 
trachée. 

M.  Brocv,  en  pareil  cas,  s'abstient  de  toute  intervention. 

M.  ViLLEMiN  rapporte  l'histoire  d'une  fille  de  onze  ans,  laparotomisée 
pour  une  péritonite  tuberculeuse,  qui  avait  simulé  Vappendicite.  Une  fistule 
ayant  succédé  à  cette  intervention,  on  fit,  au  bout  de  quatre  à  cinq  mois, 
uncurettage  de  la  poche  sous-jacente,  et  on  ramena  un  lomfnnc  de  23  centi- 
mètres de  long. 

M.  Broca  a  vu  le  même  fait  à  la  suite  d'une  péritonite  à  pneumocoques  ; 
au  bout  de  deux  mois  et  demi,  un  ascaride  sortit  par  la  plaie  ;  d'où 
venait-il? 

M.  ViLLEMiN  montre  un  appendice  qu'il  a  enlevé  chez  un  enfant  de 
quatorze  ans  et  demi  ;  cet  appendice  contient  8  rpingles  et  un  fragment 
de  chaîne  de  montre;  toutes  ces  épingles  sont  placées  tête  en  bas. 
L'appendice  n'est  pas  perforé  ;  il  n'y  avait  pas  de  péritonite. 

MM.  RicuARDiÉRE  et  Tessier  ont  observé  une  péricardite  tuberculeuse 
hémorragique  chez  un  enfant  de  dix  ans.  Début  par  un  violent  point  dou- 
loureux à  gauche,  avec  dyspnée  d'effort;  puis  matité,  voussure  précor- 
diale, frottement  ;  l'épanchement  augmente,  les  battements  du  cœur  sont 
masqués,  une  pleurésie  séro-fibrineuse  à  lymphocytes  (150  centimètres 
cubes)  s'ajoute  à  la  péricardite.  L'enfant  succombe  un  mois  après  le 
début.  A  l'autopsie,  gros  épanchement  péricardique  couleur  chocolat  ; 
péricarde  très   épaissi   et  infiltré  de  follicules  tuberculeux,   myocarde 
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enflammé,  foyer  tuberculeux  au  sommet  du  poumon  droit,  ganglions 
du  hile  caséeux. 

M.  JuDET  fait  une  communication  sur  les  photomensurations  des  diffor- 
mités vertébrales, 

M.  ZuBER  présente  trois  égagropiles  rendus  dans  les  selles  par  un  enfant 
de  cinq  ans  ;  ces  amas  de  poils,  feutrés,  gros  comme  des  cornichons,  n'ont 
pas  pu  passer  par  les  voies  naturelles  avant  Tàge  de  cinq  ans  ;  ils  ont  dû 
rester  dans  Testomac  pendant  quatre  ans.  Car  Tenfant,  à  l'âge  d'un  an,  a 
cessé  de  déglutir  les  cheveux  qu'il  s'arrachait  sans  cesse,  sa  mère  ayant 
entouré  la  tète  d'un  bonnet  très  serré.  Aucun  trouble  digestif  en  rapport 
avec  cette  tricophagîe. 

MM.  Baboneix  et  Vitrt  ont  observé  un  cas  de  gangrène  sèche  des  orteils 
chez  une  fille  de  quatre  ans,  qui  avait  présenté  une  embolie  fémorale 
droite.  Après  la  gangrène  survint  une  hémiplégie  gauche,  et  l'enfant 
succomba.  A  l'autopsie,  thrombose  des  sinus  et  veines  cérébrales  à  droite 
expliquant  l'hémiplégie.  Dans  le  poumon,  caillot  dans  une  veine  ou  une 
artère  pulmonaire.  Dans  le  cœur,  végétations  de  la  valvule  mitrale  expli- 
quant l'embolie  de  l'artère  iliaque. 

M.  P.  Roger  a  observé  une  fille  d  un  an  atteinte  de  stridor  laryngé 
tardif.  Ce  stiidor,  qui  avait  débuté  à  trois  mois,  était  intermittent.  Pas 
de  malformation  du  larynx,  pas  de  ganglions  bronchiques. 

M.  Bruder  a  examiné  500  enfants  atteints  de  rougeole  et  a  trouvé 
58  otites  morbilleuses,  dont  48  au-dessous  de  trois  ans  et  20  bilatérales  ; 
l'otite  gauche  a  été  plus  fréquente  que  l'otite  droite. 
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Préservation  de  l'eiifance  contre  la  tuberculose.  —  L'assemblée  géné- 
rale de  l'œuvre  fondée  par  le  professeur  Grancher  pour  la  Préservation  de 
Venfance  contre  la  tuberculose  a  eu  lieu  le  30  juin  1904,  à  cinq  heures,  au 
domicile  du  président  fondateur,  36,  rue  Beaujon. 

Dans  cette  séance,  après  approbation  des  statuts  et  lecture  du  compte 
rendu  moral  et  financier,  ont  été  nommés  les  membres  du  Conseil 
d'administration  : 

MM.  Grancher,  président  ;  Léon  Bourgeois,  vice-président  ;  Ja^iicot,  secré- 
taire général;  Granjux,  secrétaire  général  adjoint;  Sellier,  trésorier; 
Ciieysson,  Roux,  Strauss,  Monod,  Cuautard,  Vallery-Radot,  Bénac,  Dayras, 
KoBiN,  deFleury,  Bozon,  Faisans,  Mêry,  Comby,  Budin,  Guinon. 

Université  de  Greiswald.  —  Le  D**  Sqetbeer  a  été  nommé  privat-docent 
de  pédiatrie  à  l'Université  de  Greiswald. 

Université  de  Strasbourg.  —  Le  D'  Schlesinger  a  été  nommé  privat- 
docent  de  pédiatrie  à  TLiniversité  de  Strasbourg. 

Université  de  Lemberg.  —  Le  D'  Baczynski,  professeur  extraordinaire 
de  pédiatrie  à  l'Université  de  Cracovie,  passe  en  la  même  qualité  à  l'Uni- 
versité de  Lemberg. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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LA    TUBERCULOSE    DU    PÉRTTOINE    DANS   L'ENFANCE 
Par  René  GŒPFERT 

{Suite  et  fin,) 

Symptômes. 

Age.  —  Il  est  admis  que  la  péritonite  tuberculeuse  est  rare 
avant  Tâge  de  trois  ans  ;  pourtant  la  tuberculose  diffuse  sub- 
aiguë est  fréquente  avant  cet  âge  et  les  lésions  péritonéales 
pouvant  donner  les  signes  cliniques  d'une  péritonite  tubercu- 
leuse ne  sont  pas  rares.  Il  serait  plm  juste  de  dire  que  la  tuber- 
culose limitée  au  péritoine^  ou  à  la  cavité  pleuro-péritonéale 
évoluant  isolément^  est  plus  fréquente  dans  la  seconde  enfance. 

I.  —  Tuberculose  péritonéale  aiguë. 

Est-il  possible  au  cours  dune  tuberculose  miliaire  aiguë  d'Ob' 
server  des  symptômes  spéciaux  dus  à  la  présence  de  granula- 
tions sur  le  péritoine  ? 

Chez  le  jeune  enfant  nous  ne  le  croyons  pas,  Tascitc  est  très 
rare  dans  cette  forme  et  en  tout  cas  peu  abondante. 

Le  météorîsme,  les  vomissements,  la  douleur  abdominale 
sont  des  signes  auxquels  on  ne  peut  attribuer  de  valeur  bien 
grande  chez  des  petits  enfants,  au  cours  de  cette  maladie  si 
rapide  qu'est  la  granulie.  Les  symptômes  prédominants  sont 
ceux  de  la  méningite,  qui  accompagne  fréquemment  cette 
évolution,  ou  ce  sont  ceux  d  une  bronchite  capillaire  dont  la 
nature  tuberculeuse  peut  quelquefois  n'être  affirmée  qu'à 
lautopsie. 
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II.    —   Tuberculose  péritonéale   et  péritonite  tuberculeuse 

AU    COURS  DE    LA    TUBERCULOSE    DIFFUSE   SUBAIGUË. 

Les  lésions  trouvées  à  Taulopsie,  et  dont  nous  avons  rap- 
porté plus  haut  les  principales  variétés,  présentent  entre  elles 
des  différences  tellement  accusées  au  point  de  vue  de  leur 
importance,  qu'il  est  facile  de  supposer  que  les  signes  cli- 
niques varieront  suivant  les  cas. 

La  tuberculose  péritonéale  peut  n'être  pas  soupçonnée  et 
être  une  découverte  d'autopsie.  Quelques  masses  tubercu- 
leuses éparses  dans  le  grand  épiploon,  par  exemple,  sans 
grande  réaction  inflammatoire,  peuvent  difficilement  être 
perçues  à  la  palpation.  Il  arrive  pourtant  quelquefois  que, 
grâce  à  leur  situation  superficielle,  une  palpation  pratiquée 
tr^s  doucement  pendant  que  l'enfant  est  calme,  permet  de 
sentir  derrière  la  paroi  abdominale  des  masses  dures,  souvent 
inégales,  généralement  de  petite  dimension,  non  doulou- 
reuses, et  pouvant  être  prises  entre  les  doigts. 

Cest  souvent  là  le  seul  indice  qui  permet  de  supposer  une 
localisation  péritonéale  de  la  tuberculose. 

Un  autre  signe  précoce  a  été  décrit  récemment  par  Kissel  (1). 
Suivant  cet  auteur,  il  existe  très  souvent  tout  au  début  de  l'af- 
fection un  épaississement  du  péritoine  qui  peut  être  perçu  en 
soulevant  la  paroi  de  l'abdomen  pincée  entre  deux  doigts.  Ce 
signe  aurait  une  grande  valeur,  si  l'épaisseur  très  variable  de 
la  paroi  n'était  pas  souvent  la  cause  de  sensations  peu  nettes 
et  difficiles  à  comparer  à  celles  que  l'on  a  lorsque  le  péritoine 
est  intact. 

Telle  est  dans  bien  des  cas  la  façon  dont  s'installe  sans  bruit 
la  tuberculose  péritonéale.  Il  faut  bien  dire  que  tout  peut 
s'arrêter  là  ;  si  la  maladie  ne  fait  pas  de  progrès  dans  les 
autres  organes,  ces  lésions  peuvent  rétrocéder  et  il  nous  a  été 
donné  d'assister  à  la  disparition  progressive  de  deux  masses 
péritonéales  très  nettement  perçues  chez  un  enfant  dont  la 
tuberculose  a  guéri.  Mais,  dans  la  plupart  des  cas,  qu'il  y  ait 
des  masses  tuberculeuses  assez  superficielles  ou  assez  grosses 
pour  être  perçues,  ou  que  la  palpation  du  ventre  ne  dénote 
rien  d'anormal,  d'autres  symptômes  apparaissent  bientôt. 

(H  Kissel,  Diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  péritonéale  chex  les  enfants 
(IVfl/c/i,  19  et  2C  mai  1001). 
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L'un  des  premiers  en  date  est  le  ballomiement  du  ventre  \ 
celui-ci  devient  gros,  tendu  ;  la  peau  est  lisse,  brillante,  elle 
est  d'uni  bleu  transparent  ;  Tabdomen  a  dans  son  ensemble  la 
forme  d'un  ovoïde.  Cette  transformation  est  très  frappante 
chez  les  jeunes  enfants  rachitiques,  dont  le  gros  ventre  mou, 
étalé,  fait  place' à  un  ventre  dur  tombant  en  avant;  c'est  de 
profil,  en  mettant  l'enfant  debout,  que  la  comparaison  des 
deux  ventres  fait  le  mieux  ressortir  leur  différence  de  forme. 
La  palpation  à  ce  moment  ne  dénote  qu'un  ventre  uniformé- 
ment tendu,  la  palpation  profonde  est  impossible  sans  être 
douloureuse  ;  la  sonorité  existe  partout,  souvent  exagérée. 

Cette  déformation  du  ventre  est  due  à  la  distension  de 
l'intestin  par  les  gaz,  à  la  paralysie  intestinale.  Il  est  assez 
fréquent  d'observer  en  effet  que  la  constipation  accompagne 
ce  symptôme,  et  malgré  des  selles  journalières,  un  lavement 
donne  souvent  issue  à  une  grande  quantité  de  matières  et  de 
gaz  accumulés  dans  Tintestin. 

Si  dans  bien  des  cas  la  sonorité  est  normale  partout,  il  peut 
arriver  que  dans  les  flancs  on  observe  de  la  submatité. 

Vascite  est  en  général  peu  abondante  et  presque  toujours 
disparait  rapidement,  le  liquide  est  souvent  louche,  quelque- 
fois purulent.  En  dehors  des  symptômes  tenant  aux  lésions 
des  autres  organes,  on  constate  souvent  à  ce  moment  de  la 
submatité  dans  les  derniers  espaces  intercostaux  en  arrière, 
sans  grande  modification  de  la  respiration;  celle-ci  peut  être 
affaiblie  et  accompagnée  de  frottements-râles  secs. 

Au  bout  d*un  temps  variable  apparaissent  dans  l'abdomen 
des  tuméfactions  limitées  dont  le  siège  est  souvent  au  niveau 
de  l'ombilic;  d'abord  bien  limitées  et  peu  nombreuses,  ces 
masses  s'étendent,  se  confondent,  et  bientôt  tout  l'abdomen 
est  rempli  de  ces  «  gâteaux  péritonéaux  ».  Ace  moment  l'as- 
cite  peut  reparaître,  mais  elle  n'est  plus  mobile  et  a  des 
limites  indécises,  des  zones  mates  et  des  zones  sonores  se  suc- 
cèdent. Le  liquide  ascitique  retiré  par  la  ponction  est  géné- 
ralement louche  et  contient  des  flocons  fibrincux  en  suspen- 
sion. 

Sur  la  peau  de  l'abdomen  apparaît  souvent  une  circulation 
collatérale^  très  marquée.  Les  douleurs  spontanées  sont  rares, 
mais  la  palpation  profonde  est  souvent  mal  supportée. 

Le  foie  est  quelquefois  augmenté  de  volume;  il  est  souvent 
douloureux  et,  bien  que  le  foie  des  tuberculeux  puisse  être 
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sensible,  ces  douleurs  doivent  être  surtout  attribuées  à  la 
périhépatite. 

Les  troubles  digestifs  sont  constants  \  à  cette  période  la  diar- 
rhée est  presque  la  règle  ;  les  vomissements  existent,  mais 
généralement  peu  rapprochés. 

A  mesure  que  les  lésions  du  péritoine  et  des'  autres  organes 
avancent,  Tétat  général  devient  de  plus  en  plus  mauvais. 
L'enfant  se  cachectise,  la  fièvre  prend  le  caractère  hectique 
et  la  mort  survient  souvent  causée  par  une  poussée  aiguë 
terminale  avec  localisation  méningée. 

Dans  la  description  qui  précède  les  phénomènes  périto- 
néauxontété  très  accusés,  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi, 
les  signes  qui  indiquent  des  lésions  péritonéales  peuvent  rCétre 
perçus  que  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie^  bien  que  les 
lésions  trouvées  à*  Tautopsie  soient  considérables  et  déjà 
anciennes:  il  est  même  des  formes  de  tuberculose  généralisée 
subaigue  avec  lésions  péritonéales  accusées,  démontrées  par 
Tautopsie ,  au  cours  desquelles  les  symptômes  du  côté  du  ventre 
sont  nuls  ou  sont  si  peu  accentués  qu'ils  sont  masqués  par 
d'autres  symptômes  plus  frappants. 

11  s'agit  généralement  dans  ces  cas  de  tuberculose  évoluant 
rapidement,  en  un  ou  deux  mois.  Quelques  signes  peuvent 
cependant  faire  penser  à  la  péritonite.  C'est  d'abord  la  persis- 
tance des  troubles  digestifs,  diarrhée  et  vomissements,  les 
coliques  fréquentes.  C'est  ensuite  la  démarche  spéciale  de 
l'enfant  qui  cherche  à  immobiliser  son  ventre  ;  il  s'avance  un 
peu  voûté,  la  tête  droite,  mais  le  tronc  incliné  en  avant,  la 
marche  n'est  pas  franche,  elle  se  fait  à  petits  pas,  cela  est  du 
reste  la  démarche  commune  à  tous  les  malades  dont  le  ventre 
est  douloureux.  Le  ventre  n'est  généralement  pas  distendu; 
il  peut  môme  être  rétracté;  la  palpation  dénote  une  sensation 
d'empâtement  généralisé,  et  très  souvent  on  perçoit  de  véri- 
tables frottements  ou  froissements  que  l'on  peut  comparer  à  de 
la  crépitation  neigeuse. 

La  tuberculose  peut  donc,  par  sa  localisation  sur  le  péri- 
toine dans  la  forme  diffuse  de  l'enfant,  donner  lieu  à  des 
lésions  très  variables,  par  suite  à  des  signes  très  différents. 

I.  Tout  d'abord  il  y  a  des  cas  où  l'autopsie  seule  peut  déceler 
la  présence  de  tubercules  dans  le  péritoine. 

II.  Il  peut  arriver  que  la  palpation  découvre  des  masses  in- 
durées dans  le  ventre,  sans  autre  signe. 
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III.  Les  symptômes  péritonéaux  peuvent  être  prépondé- 
rants et  alors  la  tuberculose  diffuse  prend  la  forme  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse,  les  autres  lésions  évoluant  simultané- 
ment, mais  ayant  des  signes  moins  accusés. 

IV.  Enfin  il  peut  exister  des  lésions  péritonéales  très  avan- 
cées, avec  des  signes  cliniques  peu  accusés,  quelquefois 
nuls,  quelquefois  n'apparaissant  que  dans  les  derniers  jours 
de  la  vie. 

III.  —  Péritonite  tuberculeuse 

CONSIDÉRÉE   COMME    ÉVOLUANT    ISOLÉMENT  OU    ENCORE   C0M3fE 
TUBERCULOSE    LOCALE. 

Ce  terme  de  tuberculose  locale  que  nous  employons  à  dessein 
n'implique  pas  l'idée  que,  dans  cette  troisième  catégorie  de 
faits,  il  n'existe  aucun  foyer  tuberculeux  en  dehors  de  la  péri- 
tonite. La  porte  d'entrée  du  bacille  étant  presque  toujours  le 
poumon,  cet  organe  ou  les  ganglions  tributaires  présentent 
des  lésions  que  les  moyens  d'investigation  clinique  permet- 
tent presque  toujours  de  déceler;  mais  dans  la  plupart  des 
cas  l'évolution  de  ces  lésions  est  terminée  ou  bien  elle  est 
silencieuse;  dans  les  observations,  que  nous  rapportons  plus 
loin,  on  signale  soit  des  signes  d'induration  d'un  sommet, 
soit  du  souffle  interscapulaire,  soit  les  deux  signes  réunis.  Ce 
sont  les  traces  d'une  ancienne  évolution  tuberculeuse,  le  plus 
souvent  passée  inaperçue,  quelquefois  signalée  dans  les  anté- 
cédents (Voy.  obs.  VIII)  et  toujours  bien  arrêtée. 

Les  enfants  atteints  de  péritonite  tuberculeuse  ont  en  effet 
un  bon  état  général,  tout  au  moins  au  premier  abord  ils  n'ont 
pas  Tapparence  des  phtisiques. 

En  possession  de  tous  ses  moyens  de  défense,  l'organisme 
réagit  énergiquement,  un  exsudât  abondant  au  début  et  plus 
tard  la  formation  de  tissu  fibreux  en  sont  la  conséquence.  Il  en 
résulte  des  formes  bien  tranchées  delamaladie  qu'il  est  néces- 
saire de  décrire  séparément  :  forme  ascitiqiie,  forme  fibro- 
caséeuse^  forme  fibreuse. 

1.  —  Forme  ascitique. 

Uascite  peut  être  la  seule  manifestation  de  la  tuberculose 
du  péritoine  ;  elle  peut  aussi  disparaître  complètement  après 
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plusieurs  mois  et  c'est  à  bon  droit  que  Marfau  la  décrit  sous 
le  nom  d'ascite  chronique  tuberculeuse  bénigne  de  la  seconde 
enfance. 

A  part  les  signes  qui  indiquent  la  présence  du  liquide  dans 
Tabdomen,  il  faut  signaler  des  troubles  digestifs,  rarement 
des  vomissements,  mais  surtout  des  alternances  de  diarrhée 
et  de  constipation.  Dans  presque  tous  les  cas  nous  avons 
observé  les  signes  (Tune pleurite  des  bases  :  submatité,  quelque- 
fois affaiblissement  de  la  respiration  à  l'extrême  base,  et  enfin 
frottements  pleuraux. 

Le  liquide  est  sujet  à  de  grandes  variations  d'abondance, 
mais  généralement  la  matité  ne  dépasse  pas  l'ombilic.  Il  peut 
au  bout  de  plusieurs  mois  disparaître  totalement,  ou  bien  ap- 
paraissent dans  l'abdomen  des  tuméfactions  limitées  :  une 
autre  forme  de  la  maladie  est  constituée. 

II.  —  Forme  fibro-caséeuse. 

Nous  ne  donnerons  pas  une  description  détaillée  de  cette 
forme  qui,  depuis  de  longues  années,  est  abondamment 
décrite.  Les  symptômes  abdominaux  sont  du  reste  sensible- 
ment les  mêmes  que  ceux  décrits  plus  haut  ;  ce  qui  diffère 
c'est  la  tendance  des  lésions  à  s'entourer  de  tissu  fibreux,  et 
par  suite  l'évolution  de  la  maladie  vers  la  guérison,  et  aussi 
l'absence  de  signes  indiquant  la  généralisation  de  la  tubercu- 
lose :  symptômes  généraux  tels  qu'un  mauvais  état  général, 
un  amaigrissement  rapide,  une  fièvre  élevée  le  soir, 
et  symptômes  locaux,  surtout  pulmonaires,  dénotant  des 
lésions  avancées. 

III.  —  Forme  fibreuse. 

Chez  l'adulte,  on  décrit  une  forme  de  l'affection  caractérisée 
par  l'exagération  du  processus  curateur.  De  même  que  la 
sclérose  consécutive  à  la  tuberculose  peut  devenir  un  danger, 
de  même  le  tissu  fibreux  trop  abondant  peut  produire  l'atrophie 
de  l'intestin,  du  foie  et  de  la  rate,  et  le  malade  meurt  parce 
qu'il  a  trop  bien  guéri. 

Il  est  d'usage  de  signaler  aussi  la  possibilité  de  cette  forme 
chez  l'enfant,  mais  les  exemples  en  sont  rares;  nous  ne  pou- 
vons en  citer. 
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Complications  de  la  péritonite  tuberculeuse. 

Les  principales  complications  sont  surtout  produites  par  le 
processus  ulcéro-caséetix  et  par  le  processus  fibreux. 

Les  complications  d'ordre  ulcéro-caséeux  sont  les  collec- 
tions purulentes  généralement  enkystées  et  le  phlegmon  ster- 
coralàsiège  péri-ombilical,  consécutif  à  une  fistule  intestino* 
cutanée. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  ces  complications,  dont 
les  symptômes  sont  surtout  des  pliénomènes  de  septicémie, 
d'hecticité  et  de  cachexie;  elles  indiquent  dans  la  plupart  des 
cas  une  forme  grave  de  péritonite,  elles  sont  plus  fréquentes 
dans  les  cas  de  tuberculose  généralisée  ;  deux  de  nos  observa- 
tions les  signalent  quelques  heures  avant  la  mort. 

Les  complications  d'ordre  fibreux  sont  des  phénomènes  de 
compression  sur  les  veines,  les  nerfs,  les  voies  biliaires,  etc. 
et  surtout  Tocclusion  intestinale  dont  les  variétés  ont  été  étu- 
diées par  Lejars(l). 

Formes  spéciales  de  tuberculose  péritônéale. 

La  tuberculose  péritônéale  peut  affecter  certaines  formes 
spéciales  qui  sont  le  résultat  soit  de  localisations  dans 
une  région  particulière^  soit  d^une  évolution  clinique  diffé^ 
rente, 

I.  —  Variétés   anatomiques. 

La  localisation  de  la  péritonite  dans  une  région  déterminée 
donne  lieu  à  une  variété  spéciale  ;  on  distingue  généralement 
la  périhépatite,  la  périsplénite,  la  pelvi-péritonite,  la  mésen- 
térite,  la  péritonite  herniaire,  et  enfin  la  périsigmoïdile  et  la 
périlyphlite.  Certains  auteurs  décrivent  aussi  une  forme  loca- 
lisée de  la  région  iléo-caecale  par  propagation  au  péritoine 
de  la  tuberculose  isolée  de  Tappendice.  C'est  la  périappen- 
dicite  tuberculeuse. 

Chez  Tenfant  ces  formes  localisées  sont  rares,  et  dans  la 
grande  majorité  des  cas  indiquent  seulement  une  prédomi- 

(1)  Lejarsi,  Gazette  des  hôpitaux,  8  déc.  1891. 
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nance  de  la  péritonite  autour  de  tel  ou  tel  organe  ;  presque 
toujours  il  y  a  formation  d'adhérences  et  de  poches  multi-  ou 
uniloculaires  contenant  un  liquide  séreux  ou  purulent.  Nous 
reviendrons  sur  ce  sujet  à  propos  du  traitement. 

II.    —  Formes  a  évolution  anormale. 

Que  la  péritonite  tuberculeuse 'soit  généralisée  ou  qu'elle 
soit  localisée,  elle  n'évolue  pas  toujours  sous  sa  forme  clas- 
sique, elle  peut  avoir  un  début  brusque  et  aigu.  Des  cas  de 
ce  genre  ont  été  signalés  chez  Tenfant,  ils  se  rapportent 
presque  tous  à  des  péritonites  tuberculeuses  à  début  brusque 
simulant  l'appendicite,  nous  y  re^^iendrons  à  propos  du  dia- 
gnostic. 

Diagnostic. 

I.  —  Tuberculose  aiguë. 

L^absence  de  symptômes  indiquant  la  présence  de  granula- 
tions miliaires  sur  le  péritoine,  au  cours  de  la  tuberculose 
aiguë,  ne  permet  pas  au  clinicien  d'être  fixé  sur  ce  point. 
Gela  n'a  du  reste  qu'une  importance  secondaire  au  point  de 
vue  du  pronostic  et  du  traitement. 

II.  —  Tuberculose  subaiguë  ou  ciiRONifUE. 

Il  est  plus  important  peut-être  de  saisir  le  début  d'une 
péritonite  au  cours  de  la  tuberculose  diffuse  subaiguè  ou  chro- 
nique. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile  ;  si  chez  un  enfant  en 
puissance  de  tuberculose  on  voit  apparaître  des  symptômes 
abdominaux  tels  que  la  présence  de  masses  indurées  ou 
encore  la  constatation  d'une  matité  siégeant  dans  les  flancs, 
on  peut  affirmer  l'éclosion  de  la  tuberculose  sur  la  séreuse 
péritonéale.  L'évolution  de  la  maladie  confirme  du  reste  rapi- 
dement le  diagnostic  ;  les  masses  indurées  augmentent  de 
volume  et  de  nombre,  l'ascite  se  résorbe  sans  avoir  été  bien 
abondante,  et  si  des  accidents  de  généralisation  n'enlèvent 
pas  le  malade,  la  péritonite  prend  le  type  ulcéro-caséeux  dont 
les  symptômes  sont  caractéristiques. 
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Et  môme/dans  des  cas  de  ce  genre,  malgré  l'absence  d'as- 
cite  et  de  masses  péritonéales  indurées,  il  est  possible  de 
soupçonner  un  début  de  localisation  au  péritoine. 

Les  signes  sur  lesquels  on  doit  se  baser  sont  la  distension 
considérable  du  ventre,  et  la  constipation  ;  nous  avons  insisté 
sur  ces  faits  à  propos  des  symptômes,  nous  n'y  reviendrons  pas. 

Nous  rappellerons  seulement  que  dans  ces  cas  le  dia- 
gnostic est  surtout  à  faire  avec  le  gros  ventre  des  ràchitiques 
-  et  des  dyspeptiques.  La  péritonite  tuberculeuse  pouvant  se 
développer  chez  un  rachitique,  le  diagnostic,  tout  au  début, 
est  quelquefois  délicat.  Kissel  (1)  prétend  que  dès  les  premiers 
stades  de  la  maladie  il  est  possible  de  percevoir  Tépaississe- 
ment  du  péritoine  en  soulevant  là  paroi  de  Tabdomen  pincée 
•  entre  deux  doigts  ;  cet  épaississement,  du  reste  variable,  s'ac- 
compagne d'une  augmentation  de  la  sensibilité.  Si  à  ce  signe 
précoce  s'ajoutent,  dit  Tautèur,  un  épanchement  pleurétique, 
la  micro-polyadénite  cervicale,  les  adénopathies  épitro- 
chléennes,  les  éléments  du  diagnostic  sont  suffisants. 

III.  —  Péritonite  tlberçulelse  considérée 

COMME    LÉSION    LOCALE. 

Ce  signe  de  Kissel  ne  s'applique  qu'aux  cas  où  l'examen  du 
ventre  ne  dénote  aucun  autre  symptôme,  il  perd  toute  son 
importance  dès  que  l'ascite  est  constituée. 

Le  diagnostic  est  alors  simplifié,  «  une  ascite  chronique 
chez  un  enfant  qui  a  dépassé  six  ans  est  presque  toujours 
la  conséquence  d'une  péritonite  tuberculeuse  »  (Marfan). 

L'ascite  cirrhotique  est  à  peu  près  la  seule  dont  le  dia- 
gnostic soit  délicat;  la  cirrhose  du  foie  est  extrêmement  rare 
dans  l'enfance,  mais  des  exemples  en  ont  été  cités,  et  il  faut  y 
penser. 

Les  procédés  qui  ont  été  préconisés  dans  ces  dernières 
années  pour  arriver  à  affirmer  avec  certitude  qu'un  épanche- 
ment est  tuberculeux  pourront  être  utilisés  dans  les  cas 
douteux. 

Vinoculation  du  liquide  au  cobaye  par  le  procédé  de  Goni- 
baultet  Chauffard,  modifié  par  Pérou  (2)  et  Le  Damany  (3), 

(1)  Kissel,  Loc.  cit. 
(î)  PÉRON,  Loc.  cit. 
(3)  Lb  Damany,  Les  pleurésies  primitives  et  secondaires.  Thèse  Paris,  1898.  •- 
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ost  une  méthode  pratique  qui  ne  demande  pas  de  recherches 
compliquées  de  laboratoire,  elle  est  employée  journel- 
lement. 

La  culture  du  liquide  retiré  par  la  pondions  qui  n'avait  pas 
donné  de  bons  résultats  jusqu'il  y  a  quatre  ans,  a  réalisé  des 
progrès  importants  entre  les  mains  de  Bezançon  et  Griffon  (1) 
qui  ont  pu  cultiver  sur  le  sang  gélose  le  bacille  des  liquides 
pleuraux  et  méningitiques. 

Le  séro'diagnostic  de  la  tuberculose  appliqué  aux  épanche- 
ments  des  séreuses,  Tétude  cryoscopique  de  ces  liquides  et  les 
recherches  sur  la  perméabilité  des  séreuses  sont  des  procédés 
-encore  à  l'étude  qui  peuvent  donner  des  renseignements 
utiles  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic  ;  ils  n'ont 
été  employés  qu'exceptionnellement  pour  les  liquides  péri- 
tonéaux. 

Le  cytO'diagnostic  (2)  de  la  péritonite  tuberculeuse  a  été  fait 
par  Tuffier  et  Milian,  qui  ont  trouvé  dans  le  liquide  ascitiquc 
des  leucocytes  mononucléaires  en  majorité  ;  le  même  résultat 
a  été  obtenu  par  Durante  (3). 

Tous  ces  nouveaux  procédés  sont  d'une  grande  rigueur 
scientifique,  mais  présentent  de  graves  inconvénients  dans  la 
pratique  journalière  ;  l'inoculation  au  cobaye  est  un  moyen 
simple  mais  qui  demande  plusieurs  mois,  les  autres  procédés 
exigent  des  recherches  de  laboratoire  le  plus  souvent  très 
simples,  mais  qui  réclament  des  instruments  spéciaux.  Aussi, 
en  présence  d'un  enfant  atteint  d'ascite,  présentant  des  signes 
d'induration  d'un  sommet  ou  seulement  d'adénopathie  trachéo- 
bronchique,  peut-on  affirmer  la  nature  de  l'épanchement.  Le 
<liagnostic  sera  d'autant  plus  certain  si  l'on  constate  l'existence 
d'un  léger  épanchement  ou  d'une  pleuritc  sèche  aux  bases  du 
thorax. 

La  forme  fibro-caséeuse  de  la  péritonite  tuberculeuse  pré- 
sente peut-être  encore  moins  de  difficultés.  Un  ventre  volu- 
mineux, souvent  douloureux,  présentant  à  la  palpa tion  des 
masses  indurées  et  souvent  une  ascite  légère,  tels  sont  les 
«ignés  caractéristiques. 

n)  Bezançon  et  Griffon,  Le  sang  gélose  comme  milieu  de  culture  de  la  tuber- 
culose [Société  de  biologie  y  1898). 

(2)  Tuffier  et  Milian,  Cyto-diagnostic  de  la  péritouite  tuberculeuse  et  du  kyste 
de  Tovaire  [Société  de  biologie^  lyoi). 

(3)  Durante,  Examen  cytologique  du  liquide  ascitique  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse des  enfauts  (La  Pediatria^  nov.  1901). 
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Le  seul  diagnostic  différentiel  est  à  faire  avec  le  sarcome 
des  organes  de  l'abdomen;  on  se  basera  surtout  sur  Tâge 
du  malade  :  le  sarcome  est  plus  fréquent  dans  les  premières 
années  avant  six  ans,  la  péritonite  tuberculeuse  existe  avant 
cet  âge,  mais  elle  n'est  dans  ce  cas  que  la  localisation  prédo- 
minante d'une  tuberculose  généralisée,  qui  pourra  être  dia- 
gnostiquée soit  par  l'évolution,  soit  par  la  constatation  d'autres 
lésions  tuberculeuses. 

A  part  cette  difficulté,  le  diagnostic  s'impose  généralement 
et  les  nouveaux  éléments  de  diagnose  apportés  par  un  auteur 
allemand,  Lôhlein  (1),  seront  bien  peu  utilisés.  Lôhlein  con- 
seille de  rechercher  par  le  toucher  rectal  et  le  palper  les  petites 
granulations  tuberculeuses  du  cul-de-sac  de  Douglas.  Chez  la 
femme,  si  cette  exploration  est  insuffisante,  il  faut  ouvrir  le 
cul-de-sac  vaginal,  introduire  de  longues  valves  permettant 
l'examen  direct  et  même  prélever  un  lambeau  de  séreuse  qui 
sera  soumis  à  l'examen  microscopique.  Lôhlein  prétend  aussi 
que  dans  la  péritonite  tuberculeuse  la  fosse  iliaque  droite  est 
toujours  sonore  à  la  percussion,  tandis  que  la  fosse  iliaque 
gauche  est  toujours  mate  ;  c'est  là  un  signe  nouveau  mais  qui 
au  premier  abord  semble  difficile  à  expliquer. 

Le  diagnostic  de  la  forme  fibreuse  se  base  sur  les  mêmes 
signes. 

Diagnostic  des  formes  anormales. 

Les  formes  anormales  de  la  péritonite  tuberculeuse  et  surtout 
les  formes  à  début  brusque  sont  d'un  diagnostic  beaucoup  plus 
difficile.  Chofardet  (2)  en  discute  les  points  principaux  ;  une 
fièvre  typhoïde  débutant  brusquement  peut  être  une  cause 
d'erreur,  mais  l'appendicite  et  l'occlusion  intestinale  peuvent 
surtout  être  simulées  par  la  péritonite  tuberculeuse.  Plusieurs 
faits  de  ce  genre  chez  des  enfants  ont  été  rapportés  dans  ces 
dernières  années,  pour  Tappendicite  par  Moizard  (3),  Brun, 
Broca,  Tuffier.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  le  diagnostic  n'a 
été  fait  qu'après  la  laparotomie,  mais  certains  symptômes,  et 
en  particulier  la  douleur  moins  brutale  et  moins  nettement 

(1)  Lôblkin,  ZurDiagDOBe  der  tuberkuldsen  Peritonitîs  (Deutsche  med.  Woch., 
no  39,  1900). 

(2)  Ghopardrt,  La  péritonite  tuberculeuse  à  début  brusque  simulant  l'appen- 
dicite. Tbèse  Paris,  1900. 

(8)  Moizard,  Ibiil,  [Journal  des  Praticiens.  Paris,  1900). 
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localisée  que  dans  lappendicite,  Tempâtement  plus  diffus  dû 
au  gâteau  péritonéal  dans  la  tuberculose  permettront  quelque- 
fois d'éviter  Terreur  (1). 

L'occlusion  intestinale  survenant  brusquemment  a  été 
étudiée  par  Lejars  (2).  Cet  auteur  lui  reconnaît  deux  causes  : 
la  paralysie  intestinale  dans  la  forme  miliaire  aiguë  ou  dans 
la  forme  asci tique  au  moment  des  poussées  aigu(*s  ;  et  un  étran- 
glement par  bride  dans  la  forme  fibro-caséeuse. 

Dans  ce  dernier  cas,  l'occlusion  est  le  premier  symptôme 
de  la  maladie  jusque-là  restée  latente  ;  nous  avons  eu  l'occasion 
d'observer  récemment  un  fait  de  ce  genre  (3). 

Le  diagnostic  se  fera  par  la  laparotomie,  qui  est  presque 
toujours  nécessitée  par  les  accidents  graves  de  Tocclusion. 

Marche.  — ^  Pkonostic. 

Le  pronostic  de  la  tuberculose  péritonéale  dans  l'enfance 
est  essentiellement  variable  suivant  les  formes  de  la  maladie; 
aussi  tous  les  auteurs  ont-ils  établi  un  pronostic  différent 
pour  chaque  forme  anatomique  :  la  forme  miliaire  aiguë  ne 
guérit  pas,  la  péritonite  à  forme  ulcéreuse  entraine  la  mort 
dans  66  p.  100  des  cas,  la  forme  fibreuse  dans  17  p.  100,  la 
forme  ascitique  dans  19  p.  100  des  cas.  Tels  sont  les  chiffres 
donnés  par  Pic  (4)  d  après  des  observations  ayant  trait  à  des 
petites  filles  de  zéro  à  quinze  ans.  Presque  tous  les  chirurgiens 
se  sont  basés  sur  ces  chiffres  ou  sur  des  chiffres  analogues 
pour  juger  de  la  valeur  du  traitement  opératoire  ;  nous  ferons 
remarquer  que  la  division  employée  par  ces  auteurs  n'est  pas 
chez  l'enfant  en  rapport  avec  la  réalité  des  faits,  il  ne  suffit 
pas  en  effet  de  dire  que  la  péritonite  prend  la  forme  ascitique 
ou  la  forme  caséeuse,  il  faut  tenir  compte  de  Tétat  général 
du  sujet.  S'agit-il  d'une  tuberculose  locale,  ou  d  une  péritonite 
évoluant  simultanément  avec  d'autres  lésions,  en  un  mot 
d'une  tuberculose  généralisée?  Tel  est  le  point  important  dont 
on  n'a  pas  tenu  compte  dans  im  grand  nombre  de  statis- 
tiques. 

La  tuberculose  miliaire  du  pvriloine  n'a  pas  son  pronostic  à 

(1)  Voy.  aussi  les  Thèses  de  Rousseau.  Paris,  ItMH),  et  Sotty,  Lyon,  1900. 

(2)  Lejars,  Occlusion  intcstiaule  au  cours  de  la  péritonite  tuberculeuse 
•\Gazette  des  hôpitaux,  déc.  1801). 

(3)  BiCHAT  et  GcEPFERT,  Antiales  de  méd,  et  de  chir.  infantiles,  l»*"  ûov.  1901. 

(4)  Pic,  Thèse  Lyon,  1900.  Loc.  cil. 
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elle,  elle  n'aggrave  pas  la  maladie  dont  elle  n'est  qu'un  épi- 
phénomène  :  la  tuberculose  miliaire  aiguë  toujours  mortelle. 

La  tuberculose  péritonéale  survenant  au  cours  de  la  tuber- 
culose diffuse  siibaiguë  ne  peut  pas  non  plus  être  considérée 
comme  évoluant  isolément  et.  par  suite  comme  ayant  un  pro- 
nostic indépendant  du  pronostic  de  la  tuberculose  généralisée; 
elle  peut  n'avoir  aucune  influence  sur  la  marche  de  la  maladie, 
c'est  le  cas  de  lésions  peu  considérables;  mais  elle  peut  aussi 
hâter  la  terminaison  fatale,  soit  par  les  troubles  digestifs  tou- 
jours sérieux  qu'elle  engendre,  soit  par  les  complications 
diverses  qu'elle  peut  amener,  il  s'agit  alors  de  lésions  ulcéro- 
caséeuses  très  avancées. 

Le  pronostic  de  la  tuberculose  généralisée  subaiguë  ou 
chronique  dépend  en  effet  de  deux  ordres  de  faits  :  1"*  de  la 
généralisation  des  lésions;  2*  des  organes  atteints.  Il  existe 
une  forme  généralisée  périphérique  s'attaquant  à  la  peau, 
aux  os,  aux  articulations  qui  est  curable  ;  mais  il  est  excep- 
tionnel que  la  forme  viscérale  puisse  guérir  ;  l'obser- 
vation VII  que  nous  rapportons  est  un  exemple  de  guérison 
obtenue  grâce  au  petit  nombre  d'organes  atteints;  nous  le 
répétons,  cela  est  rare,  et  la  terminaison  fatale  est  toujours  la 
règle  quand  il  existe  des  lésiom  de  péritonite  ulcéro-caséeuse. 

Observation  Vil  (résumée).  —  Tuberculose  généralisée  chronique.  Arrêt 
dans  révolution,  Guérison,  Léon  G...,  (l'ois  ans  et  demi.  Le  petit 
malade  est  très  amaigri,  la  peau  est  sèche,  squameuse,  le  système  pileux 
est  très  développé. 

11  existe  le  long  du  sterno-mastoïdien  une  chaîne  de  petits  ganglions 
indolores,  roulant  sous  le  doigt. 

L'examen  de  l'appareil  respiratoire  montre  Texistence  d'un  souffle  inter- 
scapulaire  intense. 

Le  ventre  est  mou,  la  palpation  est  facile,  et  on  perçoit  très 
nettement  au-dossus  de  Tombilic  une  masse  dure  longue  de  3  cen- 
timètres, haute  de  2  centimètres.  Une  autre  plus  petite  est  située  dans 
le  flanc  gauche.  Les  masses  sont  superficielles. 

Pendant  vingt  joui'S  elles  sont  restées  très  pcMTeplibles,  puis  elles  ont 
disparu.  En  même  temps  Fétat  général  de  l'enfant  s'améliore  rapidement, 
il  y  a  une  augmentation  de  poids  considérable. 

A  sa  sortie  Tenfant  est  complètement  transformé,  la  palpation  de 
Tabdomen  ne  montre  rien  d'anormal;  le  souffle  interscapulaire  per- 
siste. 

Nous  n'avons  pas  eu  de  nouvelles  de  cet  enfant  depuis  un  an,  mais 
nous  pouvons  le  supposer  en  bonne  santé,  car  il  aurait  été  dirigé  sur 
l'hôpital  en  cas  de  maladie  grave. 

Il  nous  reste  maintenant  à  considérer  les  formes  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse  évoluant  isolement. 
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La  forme  asciêiçue  est  par  tous  les  auteurs  considérée 
comme  essentiellement  bénigne  ;  sur  10  cas  observés  au 
service  de  M.  Haushalter,7  ont  été  suivis  d'une  guérison  com- 
plète (voir  plus  loin  les  observations), 3  cas  seulement  ont  été 
suivis  d'une  forme  fibro-caséeuse.  On  peut  donc  dire  que  dans 
pins  de  la  moitié  des  cas  fascite  est  la  seule  manifestation  de 
la  maladie,  dans  les  autres  cas  la  maladie  continue  son  évolu- 
tion et  aboutit  à  la  forme  fibro-caséeuse. 

Le  pronostic  de  la  forme  fibro-caséeuse  est  plus  grave,  mais 
on  Ta  toujours  trop  assombri,  et  malgré  les  nombreux  cas  de 
guérison  spontanée  qui  ont  été  rapportés,  le  professeur  Veît  (1), 
dans  les  conclusions  de  son  rapport  présenté  au  dernier  Congrès 
d'obstétrique,  dit  que  la  péritonite  tuberculeuse  peut  guérir 
spontanément,  mais  que  cela  n'arrive  pas  très  souvent. 

Grisolle,  Bernheim  (2),  Comby  (3),  Marfan  (4)  ont  rapporté 
des  cas  de  guérison  spontanée  chez  les  enfants  ;  il  est  vrai 
que  les  grandes  statistiques  manquent  et  que  les  cas  de  gué- 
rison ne  sont  pas  toujours  publiés,  il  est  par  conséquent 
difficile  de  se  faire  une  opinion  ;  pourtant  Comby  (5)  en 
apporte  de  nouveaux  exemples  et  Grange  (6)  dans  sa  thèse 
cite  5  observations  de  péritonite  fibro-caséeuse,  chez  des 
enfants,  suivie  de  guérison.  Nous  rapportons  plus  loin 
5  observations  d'enfants  soignés  au  service  de  M.  Haushalter; 
4  de  ces  enfants  ont  complètement  guéri,  un  seul  est 
mort. 

Chez  l'enfant  la  forme  fibro-caséeuse  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse est,  en  général,  une  affection  fort  curable  quand  il 
s'agit  d'une  tuberculose  limitée  du  péritoine,  d'une  tubercu- 
lose locale  en  un  mot. 

La  péritonite  tuberculeuse  considérée  comme  tuberculose 
locale  a  donc  dans  la  gi^ande  majorité  des  cas  im  pronostic 
favorable,  bien  différente  en  cela  de  la  péritonite  symptôme  d'une 
tuberculose  généralisée  :  de  là  l'importance  très  grande  de  séparer 
nettement  Time  de  l'autre, 

(1)  Vbit,  Rapport  présenté  au  Congrès  international  d'obstétrique  et  de  gyné- 
cologie. Rome,  sept.  1902. 

(2)  DERNHEiMf  Clinique  médicale.  Péritonite  tuberculeuse  chez  un  enfant  de 
treize  ans.  Guérison. 

(3)  CoMBT,  Société'  médicale  des  hôpitaux,  1893. 

(4)  Marfan,  Pre«e  médicale^  1891. 

(5)  Comby,  Arch.  de  médecine  des  enfants^  1899  et  1902. 

(6)  Grange,  Du  trditemeut  médical  dans  la  péritonite  tuberculeuse.  Thèse 
Paris,  1902. 
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Comment  guérit  la  péritonite  tuberculeuse  ?  —  Il  est  abso- 
lument certain  que  des  lésions  même  considérables,  de  grosses 
masses   indurées    perçues  très    nettement   à    la    palpât  ion, 
peuvent  disparaître  complètement;  les  faits  cliniques  le  prou- 
vent. Ce  mode  de  guérison  a  été  étudié  au  point  de  vue  histo- 
logique  par    beaucoup  d'observateurs;  certains  expérimen- 
tateurs, entre  autres  Lévi-Sirugue  (1),  ont  môme  réussi  à 
reproduire  chez  Tanimal  des  formes  curables,   et  ont  étudié 
les  lésions  de  guérison.  Un  grand  nombre  d'auteurs  ont  pu 
constater  la  transformation  iibreuse  du  tubercule,  des  lapa- 
rotomies successives  faites  au  môme  malade  ont  permis  de 
suivre  de  près  ce  procédé  de  guérison  ;  d'autres,  parmi  lesquels 
Gassi,  n'expliquent  «  la  transformation  des  tubercules  ni  par 
des  adhérences,  ni  par  suppression  des  éléments  tuberculeux 
spécifiques  à  Taide  d'une  néoformatîon  de   tissu  conjonctif 
végétatif,  mais  par  une  dégénérescence  hydropique  lente  et 
par  la  dissolution  des  cellules  épithélioïdes  avec  disparition 
dc3    lymphocytes    sans    augmentation   du    tissu   conjonctif 
préexistant  (2)  ».  D'après  les  observations  de  Gassi,  le  tuber- 
cule disparait  parfaitement  sans  laisser  aucune  trace.  Los 
deux  procédés  de  guérison  sont  possibles  ;  chez  l'enfant,  la 
rareté  de  la  forme  fibreuse,  et  la  tendance  en  général  moindre 
à  cet  âge  à  fabriquer  du  tissu  fibreux,  semblent  indiquer  que 
la  disparition  totale   sans  trace  anatomique  et  môme  histo- 
logique  est  le  mode  de  guérison  le  plus  commun.  A  quoi  tient 
ce  processus  un  peu  spécial?  Cela  est  assez  difficile  à  expliquer. 
Bruhl  (3)  donne  comme  cause  la  fragilité  des  tubercules  due 
à  leur  situation  très  superficielle. 

Traitement. 

La  question  du  traitement  est,  sans  contredit,  colle  qui  a 
été  la  plus  discutée.  Innombrables  sont  les  travaux  parus  sur 
ce  sujet,  et  journellement  do  nouveaux  cas  de  guérison 
obtenus  par  un  traitement  quelconque,  celui  que  préconise 
l'auteur,  sont  publiés  dans  les  revues  françaises  et  étran- 
gères. 


(1)  LÊVI-SiRUGUEp  Loc.  cit. 

(2)  Rapport  de  Veit  de  Leyden,  Loc.  cit. 

(3)  Bruhl.  Traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse  [Gazette  des  hôpitaujr, 
1800.  p.  1137). 
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Après  quelques  opérations  qui  eurent  un  grand  retenti s- 
f  sèment  à  l'époque,  d'abord  parce  qu'il  s'agissait  de  laparo- 
tomies et  qu'à  ce  moment  la  chirurgie  abdominale  était 
encore  à  ses  débuts,  et  ensuite  parce  qu'il  s'agissait  de  tuber- 
culose, et  que  tuberculose  était  synonyme  de  maladie  incurable, 
les  chirurgiens  se  mirent  à  opérer  hardiment  tous  les  cas  de 
péritonite  tuberculeuse,  de  nombreuses  statistiques  portant 
sur  un  grand  nombre  de  cas  virent  le  jour.  Ce  furent  d'abord 
celles  de  Kûmmel,  Maurange,  Kœnig,  puis  viennent  Pic, 
Aldibert  qui  étudient  les  diverses  formes  de  la  maladie  sépa- 
rément chez  l'adulte  et  chez  l'enfant.  Vers  1890  les  indications 
du  traitement  opératoire  n'étaient  pas  bien  posées,  et  si  des 
chirurgiens  comme  Heydenreich  (1)  ne  le  préconisaient  que 
dans  la  forme  enkystée,  presque  tous  les  autres  opéraient 
dans  tous  les  cas,  malgré  les  résultats  franchement  mauvais 
obtenus  dans  certaines  formes  de  la  maladie. 

Une  réaction,  bien  légère  il  est  vrai,  se  produisit.  Debove 
rapporte  un  cas  traité  avec  succès  par  la  ponction  suivie  de 
lavage  borique.  Rendu  met  en  honneur  la  ponction  suivie 
d'injections  :  le  naphtol  camphré  donne  de  très  bons  résultats 
entre  les  mains  de  Rendu  (2)  et  Spillmann  (3).  Millard  pré- 
sente à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1893  un  malade 
guéri  par  des  applications  de  collodion. 

Caiibet  et  Baylac  préconisent  la  ponction  suivie  du  lavage 
à  l'eau  stérilisée  chaude;  d'autres  la  ponction  suivie  de  l'intro- 
duction d'air  dans  la  cavité  péritonéale. 

Quelques  accidents  imputables  au  naphtol  camphré  (cas  de 
Netter)  font  abandonner  cette  méthode  ;  le  traitement  chirur- 
gical continue  à  être  en  honneur  :  Rœrsch,  Legueu,  Marga- 
nicci  publient  de  nouvelles  statistiques  qui  semblent  plaider 
en  faveur  du  traitement  chirurgical.  Hartmann  et  Aldibert  (4) 
conseillent  lopération  dans  presque  tous  les  cas  chez  l'enfant. 
Plus  récemment,  Duplay  (3),  Galvani  (6),  PsaltofT  (7),  se 
déclarent  partisans  du  traitement  chirurgical  dans  presque 
toutes  les  formes  de  la  maladie.  Laroche  (8),  dans  sa  thèse, 

(1)  Hbydenrkich,  Semaine  médicle^  1888. 

(2)  Rendu,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1893,  p.  658. 

(3)  Spillmarn,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1894,  p.  611. 

(4)  Hartmann  et  Aldibbrt,  Annales  de  gynécologie,  1892. 

(5)  Duplay,  Clinique  chirurgicale  de  V Hôtel-Dieu.  Paris,  1900. 
(G)  Galyani,  Xllh  Congrès  int.,  section  de  chirurgie,  Paris,  1900. 
il)  PsALTOFP,  A7//«  Congrès  int.,  section  de  chirurgie.  Paris,  1900. 

(8)  Laroche,  Comment  traiter  la  péritonite  tuberculeuse?  Thèse  Paris,  1900. 
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préconise  les  opérations  répétées,  et  tous  les  jours  on  signale, 
surtout  à  l'étranger,  de  nouvelles  guérisons  après  la  lapa- 
rotomie. 

Pourtant  une  réaction  commence  à  se  manifester;  bien 
des  chirurgiens  emploient  d'abord  un  traitement  médical, 
et  réservent  la  laparotomie  pour  les  cas  où  ils  n'observent  pas 
d  amélioration.  C'est  là  la  conduite  d'Orchsler,  de  Chicago  (1). 
D^autres  emploient  untraitementmédico-chirurgical.Mainot(2) 
conseille  le  lavage  du  péritoine  à  l'eau  stérilisée  très  chaude. 
Sarda  (3)  propose  la  ponction  suivie  du  lavage  à  l'eau  ojtygénée. 
Les  rayons  Rontgen  (4),  les  frictions  au  savon  noir  (S)  sont 
des  méthodes  nouvelles,  qui  ne  sont  que  des  adjuvants  du 
traitement  médical. 

Comby  (6)  s'élève  contre  l'emballement  pour  l'opération 
sanglante,  il  cite  des  cas  remarquables  de  guérison  par  la 
seule  hygiène  thérapeutique  sans  la  moindre  intervention 
chirurgicale  :  ni  ponction,  ni  laparotomie,  ni  injections  de 
solutions  modificatrices,  ni  injection  d'air,  etc. 

Les  travaux  de  Borchgrevink  (7)  et  de  Rose  (8)  ont  des  con- 
clusions identiques;  ces  auteurs  rejettent  complètement  la 
laparotomie  et  la  ponction,  auxquelles  ils  ne  reconnaissent 
aucune  utilité. 

En  face  de  toutes  ces  méthodes  de  traitement,  en  face  de 
toutes  ces  statistiques,  il  semble  bien  difficile  de  se  faire  une 
opinion.  Il  est  tout  d'abord  indispensable  de  plasser  les 
méthodes  de  traitement.  Sarda  a  étudié  séparément  le  trai- 
tement médical,  le  traitement  médico-chirurgical,  c'est-à-dire 
la  ponction  simple  ou  suivie  de  l'injection  de  substances 
variables,  et  enfin  le  traitement  chirurgical.  C'est  là  une 
division  commode  qu'il  faut  conserver.  Pour  arriver  à  des 
conclusions  fermes,  nous  envisagerons  successivement  le 
traitement  des  diverses  formes  de  la  maladie. 

(1)  OncHSLEn,  Transactions  of  Ihe  americ.  surg.  Ass.  Chicago,  1902. 
(-2)  AIainot,  Traitement   de   la  pleurésie  et  péritoDite   tuberculeuse.   Thèse 
Paris,  1901. 

(3)  Sarda,  Traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Thèse  Toulouse,  1900. 

(4)  AussET  et  Bédart,  Écho  médical  du  Nord,  déc.  1899. 

(5)  Baoinsky,  Soc.  de  méd.  berlinoise,  janv.  1902. 

(6)  CoMBT,  Arch.  de  médecine  des  enfants,  1902. 

.(7)  BoHCHORBVKNK,  Critique  de  la  laparotomie  dans  les  cas  de  péritonite  tuber- 
culeuse (Mitteil.  ans  der  Grenzgel  der  Mediz.  und  Chir.^  Bd  IV,  A.  3). 

(8)  BÔRCiiORBViNK  et  RosB,  Centr.  f.  Chir.,  I90I.  Voy.  Bulletin  médical, 
7  août  1901. 

AnCII.   DE  MÉDEC.  DES  ENKAKTS,  1904.  V^î.    3i 
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I.  —  Tuberculose  péritonéale  au   cours   de  la   tuberculose 

MILIAIRE. 

La  terminaison  fatale  de  la  maladie  met  tout  le  monde 
d'accord  :  le  traitement  est  inutile  dans  tous  les  cas,  môme 
dans  ceux  où  les  symptômes  observés  semblent  indiquer  une 
localisation  prédominante  au  péritoine. 

• 

II.  —  Traitement  de  la  tuberculose  péritonéale  au  cours  de 

LA  tuberculose  DIFFUSE  SUBAIGUË   OU   CHRONIQUE. 

Deux  cas  sont  à  envisager  : 

1°  La  tuberculose  du  péritoine  est  un  symptôme  secon- 
daire ; 

2°  Elle  est  la  principale  manifestation  de  la  maladie. 

Dans  le  premier  cas  tous  les  efforts  seront  dirigés  contre  la 
tuberculose  en  général  ;  du  reste,  le  traitement  sera  presque 
toujours  impuissant. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  un  traitement  spécial  doit 
être  institué  pour  la  lésion  péritonéale. 

Ce  traitement  ne  peut  avoir  la  prétention  d'être  cura- 
teur, la  marche  de  la  tuberculose  généralisée  vers  une  issue 
fatale  le  lui  interdit,  mais  ce  sera  un  traitement  sympto- 
matique.  Les  troubles  digestifs  et  la  douleur  seront  surtout  à 
traiter. 

La  constipation  doit  être  soigneusement  évitée  :  le  calomel  à 
la  dose  de  5  à  10  centigrammes,  Thuile  de  ricin,  la 
magnésie  seront  employés  comme  purgatifs.  Des  lavements 
huilés  ou  glycérines  pourront  aider  à  la  déplétion  de  Tin- 
testin.  La  diarrhée  sera  combattue  par  le  régime  lacté,  et 
l'administration  de  tannigène  à  raison  de  1  gramme  par  jour 
en  paquets  de  25  centigrammes. 

La  douleur  sera  calmée  par  les  fomentations  chaudes  sur 
Tabdomen,  lescataplasmeslaudanisés,  l'application  de  teinture 
d'iode  recouverte  d'une  couche  de  collodion. 

Le  traitement  général,  qui  est  surtout  hygiénique,  pourra 
aussi  être  médicamenteux  :  le  cacodylate  de  soude  en  injections 
sous-cutanées  à  raison  de  1  centigramme  par  jour  est  un 
adjuvant  précieux. 
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ni.  —  Traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse  considérée 

COMME  LÉSION    LOCALE. 

C'est  surtout  à  cette  forme  de  la  maladie  que  s'adressent  les 
nombreux  traitements  employés  ;  et  pourtant  la  classification 
employée  par  tous  les  chirurgiens  pour  leurs  statistiques 
semble  indiquer  qu'ils  n'ont  pas  fait  de- distinction  entre  la 
péritonite  tuberculeuse  lésion  locale  et  la  péritonite  tubercu- 
leuse survenant  au  cours  d'une  tuberculose  généralisée.  Les 
différences  énormes  de  pourcentage  de  guérison  sont  attri- 
buables  à  ce  fait,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  forme 
caséeuse. 

1**  Quel  doit  être  le  traitement  delà  forme  ascitique? 

Le  triomphe  de  la  chirurgie  en  matière  d'épanchements 
tuberculeux,  c'est  la  péritonite  à  forme  ascitique.  Actuelle- 
ment, en  face  des  nombreux  cas  de  guérison  sans  intervention 
opératoire,  en  face  de  la  grande  bénignité  de  l'affection  chez 
l'enfant,  les  chirurgiens  ont  une  tendance  à  abandonner  ce 
traitement.  Laroche  (1)  conseille  d'attendre  dans  la  forme 
ascitique.  Veit~(2)  dit  que  l'on  doit  tenir  les  malades  en 
observation  et  n'intervenir  que  si  la  guérison  tarde  à  se 
produire.  Au  reste,  si  l'épanchement  n'est  pas  gênant,  est-il 
logique  de  l'évacuer?  La  grande  mobilité  des  anses  intesti- 
nales, et  par  suite  les  frottements  continuels  qui  en  résultent 
semblent  une  condition  défectueuse  pour  la  résistance  aux 
infections,  aussi  l'un  des  premiers  moyens  de  défense  de 
l'organisme  consiste-t-il  à  immobiliser  autant  que  possible  les 
différentes  parties  du  tube  digestif.  A  côté  de  cette  action 
mécanique,  des  recherches  récentes  faites  pour  les  liquides 
pleuraux  et  péritonéaux  semblent  démontrer  que  ces  liquides 
possèdent  un  pouvoir  bactéricide  relatif  à  l'égard  du  bacille 
de  Koch.  La  fibrine  joue  également  un  rôle  important  ;  Pérou, 
Cornil,  Carrière,  Gilbert  et  Fournier  (3)  dans  des  travaux 
récents  ont  étudié  ce  rôle  pour  les  liquides  pleuraux:  en 

(1)  Larochp,  Loc.  cil. 

(î)  Vbit,  Loc.  cit, 

(3).  Voy.  pour  les  indications  bibliographiques  complètes  le  travail  de  Cas- 
TAiGNB,  Hecherches  récentes  sur  la  luberculose  des  séreuses  {Revue  de  la  lubet*- 
ciilose,  1901,  p.  225). 
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emprisonnant  les  microbes,  en  enrayant  leur  dissémination, 
et  peut-être  dans  une  certaine  mesure  la  diffusion  de  leurs 
toxines,  la  fibrine  empêche  Tenvahissement  de  Torganisme. 
Pour  toutes  ces  raisons,  Tévacuation  de  lascite  ne  semble 
pas  être  un  traitement  :  ni  ponction,  ni  laparotomie  dans  la 
forme  ascitique.  Après  avoir  observé  les  malades  quelques 
mois,  si  Tétat  général  devient  mauvais,  si  les  fonctions 
digestives  s'accomplissent  mal,  si  Tascite  ne  diminue  pas,  si 
elle  devient  moins  mobile,  le  traitement  chirurgical  doit  être 
employé,  la  laparotomie  est  en  effet  suivie  d'une  production 
nouvelle  de  liquide,  et  il  est  permis  de  supposer  que  ce 
nouveau  sérum  a  acquis  des  propriétés  bactéricides  plus 
importantes  ;  ce  serait  là  une  explication  simple  des  faits 
d'amélioration  rapide  après  la  laparotomie  simple  dans  ces 
cas  très  rares  du  reste  chez  r enfant.  Le  traitement  médical  sera 
donc  presque  toujours  employé. 

2**  Traitement  de  la  forme  fibro-caséeuse. 

Le  traitement  chirurgical  est-il  plus  indiqué  dans  la  forme 
fibro-caséeuse  ?  Nous  ne  le  croyons  pas  ;  aujourd'hui  les 
chirurgiens  ont  sur  ce  point  des  avis  partagés;  et  si  Caillé  (1) 
et  Laroche  (2)  préconisent  le  traitement  opératoire,  d'autres 
comme  Jalaguier  (3)  s'opposent  à  toute  intervention. 

Les  nombreux  cas  de  guérison  par  le  traitement  médical, 
la  bénignité  relative  de  cette  affection  chez  l'enfant  quand 
elle  évolue  isolément,  contre-indiquent  l'opération  ;  celle-ci  ne 
sera  pratiquée  que  dans  le  cas  de  complications  :  les  abcès 
enkystés  et  Tocclusion  intestinale. 

Nous  rapportons  plus  loin  12  observations  de  péritonite 
tuberculeuse  dont  sept  formes  ascitiques  et  cinq  formes  libro- 
caséeuses.  Le  traitement  médical  a  été  employé  dans  les 
12  cas;  deux  fois  seulement  on  a  eu  en  outre  recours  à  la 
ponction  simple .  La  guérison  complète  a  été  constatée  onze  fois, 
un  seul  cas  de  forme  fibro-caséeuse  a  été  suivi  de  mort.  Ces 
douze  observations  ont  trait  à  des  enfants  au-dessous  de  douze 
ans  soignés  au  service  de  M  Haushalter  ;  nous  avons  à  dessein 
restreint  le  nombre  des  observations  de  guérison,  parce  que 

(l)  Caillé,  Archives  of  pediatrics,  juin  1900. 

(î)  Lahoche,  Loc,  cit. 

(3)  Jalaouiei»,  Traité  de  chirurgie,  1898. 
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nous  estimons  qu  en  matière  de  tuberculose  il  faut  observer 
longtemps  les  malades  avant  d'être  certain  de  la  guérison 
délinitive,  et  malheureusement  cela  n'est  pas  possible  dans 
tous  les  cas.  Tous  les  enfants  dont  il  s  agit  étaient  à  leur 
sortie  de  l'hôpital  complètement  guéris,  leur  état  général 
était  excellent,  ils  augmentaient  de  poids  régulièrement; 
quelques-uns  ont  été  revus  dans  la  suite,  six  mois,  un  an,  deux 
ans  et  même  trois  ans  après,  et  la  guérison  se  maintenait. 

Quel  doit  être  le  traitement  médical? 

Ce  sera  celui  de  la  tuberculose  en  général.  Il  aura  pour 
base  lalimentation,  le  repos  et  Tair. 

Le  traitement  médicamenteux  interne  sera  réduit  au  mini- 
mum. Enfin,  au  cours  de  la  maladie  certains  symptômes 
devront  être  traités. 

I.  —  Traitement  hygiénique. 

1°  Vair  est  un  des  facteurs  essentiels  pour  la  cure  de  la 
péritonite  tuberculeuse  ;  il  n'est  pas  nécessaire  de  mettre  les 
enfants  nuit  et  jour  dans  des  galeries,  de  les  exposer  à  toutes 
les  intempéries,  il  suffit  de  ne  pas  les  laisser  vivre  dans  des 
appartements  malsains,  le  plus  souvent  composés,  dans  la  classe 
des  ouvriers  des  villes,  d'une  seule  pièce  donnant  sur  une 
cour  étroite.  L'air  de  la  campagne  et  même  l'air  de  l'hôpital 
sont  infiniment  plus  purs  que  celui  de  ces  logements  ouvriers. 
L'air  marin  a  donné  d'excellents  résultats  :  un  cas  de  guérison 
d'une  forme  grave  a  été  rapporté  au  dernier  congrès  de 
thalassothérapie  (1).  La  cure  d'altitude  a  été  très  vantée, 
pour  la  tuberculose  en  général  :  elle  est  aujourd'hui  un  peu 
abandonnée  au  profit  de  la  cure  marine. 

2**  Repos.  —  Pendant  toute  la  période  fébrile,  un  repos 
au  lit  presque  complet  doit  être  exigé  ;  on  peut  alterner  le 
lit  avec  la  chaise  longue.  Pour  tous  les  enfants  dont  nous 
rapportons  plus  loin  les  observations,  la  cure  d'air  au  repos  a 
été  faite  à  l'hôpital  ;  en  hiver  les  enfants  n'ont  pas  quitté  la 
chambre,  en  été  ils  passaient  quelques  heures  de  la  journée 
sur  une  galerie  exposée  au  midi,  protégés  contre  les  rayons 
du  soleil. 

3°  Alimentation,  —  La  régularité  des  repas,  la  simplicité 

(1)  Lbroux,  Uo  cas  de  guérisou  complète  et  définitive  de  péritonite  tubercu- 
leuse grave  (///•  Congrès  de  Uialassolhérapie,  tenu  à  Biarritz,  avril  1903). 
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dos  aliments,  consistant  surtout  en  œufs  , viandes  rôties,  purées 
de  pommes  de  terre  et  de  légumes  secs,  pâtes  alimentaires, 
riz,  sont  surtout  les  points  importants.  Nous  avons  administré 
plusieurs  fois  la  viande  crue  et  le  jus  de  viande,  ils  sont 
facilement  acceptés  par  les  enfants  et  ne  produisent  pas  de 
troubles  digestifs.  Le  lait  sera  Tunique  boisson  permise. 

IL  —  Traitement  médicamenteux  interne. 

De  nombreux  médicaments  ont  été  préconisés,  beaucoup 
d'entre  eux  produisent  des  troubles  digestifs;  le  cacodylate  de 
soude  en  injection  sous-cutanée  à  la  dose  de  1  à  2  centigrammes 
par  jour  est  bien  supporté  et  nous  a  paru  utile  dans 
quelque»  cas. 

IIL  —  Traitement   de  certains  symptômes. 

Nous  avons  déjà  signalé  plus  haut  le  traitement  dirigé 
contre  la  diarrhée,  la  constipation  et  la  douleur,  nous  n*y 
reviendrons   pas. 

Au  cours  des  observations  qui  suivent  nous  n'avons  signalé 
le  traitement  que  quand  il  s'écartait  un  peu  des  données 
précédentes.  Une  seule  fois  nous  avons  employé  les  frictions 
au  savon  noir  suivant  la  méthode  de  Baginsky,  elles  ont 
provoqué  dans  ce  cas  des  douleurs  assez  fortes  et  quelques 
vomissements  ;  aussi  avons-nous  cru  devoir  nous  arrêter. 

Il  est  bien  évident  que  le  traitement  hygiénique  doit  être 
continué  longtemps  après  la  guérison  apparente.  Un  séjour 
prolongé  à  la  campagne  suffira  dans  la  plupart  des  cas  ;  nous 
avons  pu  nous  en  convaincre  par  l'observation  de  trois  enfants 
qui  ont  été  envoyés  en  convalescence  pendant  quelques  mois  à 
rhospice  J.-B.  Thiéry,  hospice  suburbain,  situé  dans  un  grand 
parc  où  les  petits  malades  passent  toute  la  journée  pendant  la 
belle  saison. 

L   —  Formes    ascitiques. 

Observation  Vlll  (résumée).  —  Tuhei'culose  pulmonaire.  Pleurite  tubercu- 
leuse. Péritonite  tuberculeuse.  Forme  ascitique.  Traitement  médical.  Guérison. 
— r  Gaston  F...,  huit  ans.  L'enfant  n'a  jamais  fait  de  maladie  grave;  ses 
parents  sont  bien  portants.  11  y  a  quinze  jours  il  a  été  pris  subitement  de 
frissons  et  dedouleure  abdominales  accompagnées  de  vomissemenis  et  de 
diarrhée. 
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C'est  un  enfant  bien  constitué,  un  peu  amaigri.  Fièvre  peu  élevée. 

Le  ventre  est  rétracté  et  ne  présente  rien  à  la  palpation. 

La  percussion  du  thorax  dénote  en  avant  un  son  moins  ample  sous  la 
clavicule  droite,  et  en  arrière  une  diminution  de  la  sonorité  depuis  la 
partie  inférieure  de  la  fosse  sous-épineuse  jusqu'à  la  base. 

A  l'auscultation  il  y  a  de  la  résonance  de  la  voix  sous  la  clavicule 
droite,  du  souffle  interscapulaire  et  une  respiration  un  peu  atténuée  à  la 
base  droite  en  arrière. 

Au  bout  de  quelques  jours  l'état  de  l'enfant  s'améliore,  et  trois  semaines 
après  il  sort  du  service  avec  un  état  général  bon  et  une  augmentation 
de  poids  d'un  kilogramme, les  signes  stélhoscopiques  n'ont  pas  changé; 
trois  mois  après  il  rentre  à  l'hôpital  parce  qu'il  a  perdu  l'appétit  et  que 
depuis  huit  joui*s  son  ventre  augmente  de  volume. 

L'enfant  n'a  pas  maigri,  l'abdomen  est  distendu  et  montre  une  circu- 
lation collatérale  marquée;  on  constate  une  matitéen  croissant  remontant 
jusqu'à  4  centimètres  au-dessous  de  l'ombilic,  et  aussi  de  la  fluctuation. 
La  matité  se  déplace. 

A  l'examen  du  poumon  on  a  les  mêmes  signes  aux  sommets,  il  y  a  de 
plus  de  la  matité  aux  deux  basesavec  diminution  du  murmure  vésiculaire, 
et  quelques  raies  sous-crépitants  à  la  fin  des  grandes  inspirations. 

L'ascite  disparait  au  bout  de  quinze  jours,  la  température  tombe. 

La  sonorité  revient  aux  deux  bases.  Cn  mois  après  l'enfant  est  rendu  à 
sa  famille  avec  un  état  général  bon,  son  poids  augmente  régulièrement. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  revoir  l'enfant  plusieurs  fois  dans  la  suite, 
pour  la  dernière  fois  près  de  deux  ans  après  le  début  de  sa  maladie,  et  la 
guérison  se  maintient  avec  un  état  général  excellent. 

Observation  IX  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse,  Foime  ascitique. 
Traitement  médical.  Guérison.  —  Gabrielle  W...,  deux  ans  et  demi. 
L'enfant  depuis  le  sevrage  a  été  suralimentée  et  a  toujours  eu  un  gros 
ventre.  Depuis  quelques  semaines,  elle  se  plaignait  de  douleurs  abdo- 
minales, l'appétit  était  presque  nul,  elle  vomissait  parfois  ses  aliments. 

C'est  une  petite  fille  d'un  état  général  bon,  la  température  est  peu 
élevée . 

Le  ventre  est  volumineux,  les  veines  superficielles  sont  apparentes;  il 
y  a  de  la  matité  dans  les  flancs  et  dans  rhyi>ogastre,  et  on  perçoit  de  la 
fluctuation.  11  y  a  diminution  de  la  sonorité  aux  deux  bases  en  arrière, 
avec  affaiblissement  de  la  respiration. 

Huit  jours  après  l'ascite  avait  diminué  et  elle  avait  complètement 
disparu  au  bout  de  quinze  jours. 

L enfant  a  été  revue  un  mois  après  sa  sortie  du  service^  son 
état  général  était  bon,  et  on  ne  trouva  rieyi  à  l'examen  du 
ventre. 

Observation  X  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  ascitique. 
Traitement  médical.  Guérison.  — Marcel  K...,  quatre  ans  et  demi.  Le  père 
de  l'enfant  est  mort  tuberculeux  ;  il  n'y  a  pas  de  maladie  grave  à  signaler 
dans  ses  antécédents;  depuis  cinq  jours,  il  a  la  diarrhée  et  tous  les  soirs 
des  accès  de  fièvre. 

C'est  un  enfant  assez  gras  présentant  des  traces  de  rachitisme. 

Le  ventre  est  volumineux,  flasque,  hypersonore  surtout  dans  la  région 
stomacale.  Les  poumons  sont  sains. 
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Apivs  quelques  jours  pendant  lesquels  le  ventre  reste  gros,  la  diarrhée 
et  la  fièvre  persistent,  on  constate  une  augmentation  de  volume  de  tout 
l'abdomen,  la  percussion  dénote  une  zone  de  malité  à  concavité  supé- 
rieure remontant  jusqu'à  Tombilic,  et  on  a  une  sensation  nette  de 
fluctuation. 

Huit  jours  après  Tascitea  presque  disparu;  la  fièvre  a  disparu  et  Tenfant 
est  dirigé  sur  l'hospice  de  Maxéville.  Après  quatre  mois  d'observation  il 
sort  avec  un  état  général  excellent,  et  l'examen  du  ventre  ne  dénote  rien 
d'anormal. 

L'enfant  a  été  revu  plusieurs  fois  dans  la  suite,  en  dernier  lieu  trois  ans 
après  le  début  de  sa  maladie,  et  la  guérison  se  maintenait. 

Observation  XI  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  ascitigue. 
Traitement  médical.  Guérison,  —  Georges  G...,  six  ans  et  demi.  L'enfant  a 
eu  plusieurs  abcès  froids,  il  se  plaint  depuis  quinze  jours  de  coliques 
violentes  accompagnées  de  selles  diarrhéiques  ressemblant  à  des  œufs 
brouillés. 

C'est  un  enfant  de  constitution  bonne.  La  fièvre  est  peu  élevée. 

L'abdomen  est  volumineux,  la  peau  est  tendue  et  lisse  et  présente  une 
circulation  collatérale  surtout  marquée  du  côté  droit. 

La  percussion  dénote  une  zone  de  matité  à  concavité  supérieure. 

il  y  a  de  la  fluctuation. 

Le  thorax  est  sonore  en  avant  et  à  droite,  à  gauche  le  son  est  plus  bref, 
la  respiration  est  rude  sous  les  deux  clavicules.  En  arrière  et  à  droite  il  y 
a  de  la  matité  depuis  l'angle  de  l'omoplate  jusqu'à  la  base  avec  diminution 
du  murmure  vésiculaire;  à  gauche  même  matité  avec  souffle  expiratoire 
aigre  à  l'angle  de  l'omoplate  et  respiration  affaiblie  à  la  base. 

Le  ventre  diminue  rapidement  de  volume,  et  un  mois  après  l'ascite  a 
presque  disparu.  La  respiration  s'entend .  mieux  aux  deux  bases. 

L'enfant  engraisse,  et  à  sa  sortie  son  état  général  est  très  bon. 

L'ascite  a  disparu.  La  respiration  est  normale. 

Observation  Xll  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  ascitique. 
Traitement  médical.  Ponction.  Guérison.  —  Elise  M...,  sept  ans.  L'enfant  a 
la  coqueluche  depuis  cinq  mois.  Depuis  quinze  jours  le  ventre  augmente 
de  volume,  il  est  douloureux. 

C'est  une  enfant  amaigrie,  pâle.  La  température  est  assez  élevée, 
39°  le  soir. 

Le  ventre  est  globuleux,  distendu,  les  veines  superficielles  sont 
apparentes. 

La  percussion  dénote  une  zone  de  matité  remontant  jusqu'à  l'ombilic. 

La  fluctuation  se  perçoit  nettement. 

L'auscultation  du  thorax  n'indique  qu'un  souffle  interscapulaire  intense. 

Après  une  période  pendant  laquelle  l'état  de  l'enfant  s'améliore,  l'ascite 
augmente  subitement,  l'ombilic  est  distendu;  une  ponction  aspiratrice 
donne  issue  à  2  litres  d'un  liquide  très  clair,  citrin.  L'épanchement  se 
reproduit  rapidement  et  nécessite  une  nouvelle  ponction,  on  retire 
2uirc«  j5  d'un  liquide  translucide  verdàtre. 

L'ascite  ne  se  reproduit  plus.  L'état  général  s'améliore  rapidement  et 
quatre  mois  après  l'enfant  sort  du  service  dans  un  état  de  santé  excellent. 

Observation  Xlll  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  ascitique. 
Traitement  médical,  Guérison.  —  Mathilde  M...,  onze  ans.  L'enfant  n'a 
pas  fait  de  maladie  grave  ;  depuis  trois  semaines  elle  a  perdu  l'appétitt 
elle  a  des  transpirations  nocturnes;  le  ventre  augmente  de  volume. 
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C'est  une  enfant  bien  constituée.  Pas  de  fièvre. 

Le  ventre  est  globuleux,  il  y  a  de  la  niatité  dans  les  flancs,  et  de  la 
fluctuation. 

En  arrière  à  la  base  gauche  il  existe  une  matité  haute  de  quatre  travers 
de  doigt,  au  niveau  de  laquelle  la  respiration  est  affaiblie. 

L'auscultation  dénote  en  outre  un  souffle  intersc^pulaire  assez  intense. 

Un  mois  après,  à  la  sortie  de  l'enfant,  l'ascite  a  presque  disparu,  l'état 
général  est  bon,  il  y  a  augmentation  de  poids. 

11  nous  a  été  possible  d'avoir  des  nouvelles  de  l'enfant  trois  mois  après, 
elle  se  portait  bien  et  semblait  complètement  guérie. 

Observation  XIV  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  ascitique. 
Traitement  médical.  Guérison.  —  Edmond  H...,  sept  ans.  L'enfant  n'a  pas 
fait  de  maladie  grave,  depuis  un  an  il  aurait  maigri  d'une  façon  assez 
prononcée.  Depuis  dix  jours  il  se  plaint  de  coliques,  et  le  ventre  a 
augmenté  de  volume. 

C'est  un  petit  garçon  assez  bien  constitué,  pas  de  fièvre. 

Le  ventre  est  un  peu  bombé,  la  percussion  dénote  de  la  submatité  dans 
les  flancs,  on  perçoit  aussi  de  la  fluctuation. 

La  respiration  est  nettement  soufflante  dans  la  fosse  sus-épineuse 
droite,  on  entend  parfois  à  ce  niveau  quelques  râles  humides.  11  y  a 
aussi  de  l'obscurité  du  son  à  la  base  dmite. 

Un  mois  après  l'ascite  a  disparu.  A  ce  moment  l'enfant  contracte  la 
coqueluche,  et  malgré  la  forme  assez  intense  prise  par  la  maladie,  malgré 
les  quintes  très  nombreuses  accompagnées  de  vomissements  alimentaires, 
la  guérison  s'est  maintenue.  Pendant  quatre  mois  l'enfant  est  resté  en 
traitement  pour  sa  co(iueluche  et  n'a  été  rendu  à  ses  parents  qu'après  une 
guérison  complète. 

H.  —  Formes  fibro-caséeuses. 

Observation  XV^  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  fibro- 
casèeuse.  Traitement  médical.  Guérison.  —  Raphaël  B...,  huit  ans.  Le  père 
de  l'enfant  a  eu  une  pleurésie  et  a  subi  il  y  a  quelques  mois  la  résection 
du  coude  pour  une  tumeur  blanche. 

La  maladie  actuelle  remonte  à  un  mois  environ,  eUe  a  débuté  par  des 
douleurs  vagues  dans  le  ventre  qui  se  sont  accentuées  et  forcent  depuis 
huit  jours  l'enfant  à  rester-alité. 

C'est  un  enfant  de  taille  moyenne,  amaigri.  La  peau  est  sèche.  Tem- 
pérature 38". 

Le  ventre  est  volumineux,  distendu  en  forme  d'ovoïde.  Il  n'y  a  pas  de 
veines  superficielles  apparentes.  La  région  sus-ombilicale  est  souple. 

La  région  sous-ombilicale  est  plus  tendue.  A  gauche  de  l'ombilic  on 
perçoit  nettement  un  placard  rénitent  grand  comme  la  paume  de  la 
main  ;  un  autre  placard  moins  grand  existe  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
La  percussion  dénote  de  la  submatité  dans  le  flanc  gauche. 

L'examen  du  poumon  montre  r|u'il  existe  de  la  matité  en  arrière  depuis 
l'angle  de  l'omoplate  jusqu'à  la  base.  Ace  niveau  le  murmure  vésiculaire 
est  atténué  et  même  aboli  à  l'extrême  base. 

Après  trois  semaines  de  traitement  l'une  des  masses  indurées  a 
dispaini. 

L'état  général  s'améliore  rapidement,  l'enfant  engraisse. 

On  essaie  le  traitement  par  les  frictions  au  savon  noir  d'après  la 
méthode  de  Baginsky.  Elles  sont  assez  douloureuses;  et  au  bout  de  cinq 
jours  surviennent  des  vomissements  qui  les  font  abandonner. 
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L*améli()ra(ion  continue  d'une  façon  progressive,  les  masses  abdomi- 
nales disparaissent,  et  Tenfant  est  envoyé  en  convalescence  k  l'hospice 
de  Maxé ville. 

Là  il  continue  à  se  bien  iK)rter,  et  il  est  rendu  à  sa  famille  six  mois 
après  son  entrée;  à  ce  moment,  l'état  général  est  très  bon,  et  on  ne 
perçoit  rien  d'anormal  à  l'examen  de  l'abdomen.  Les  fonctions  digestives 
s'accomplissent  normalement. 

Il  nous  a  été  donné  de  revoir  cet  enfant  par  hasard  un  an  après  sa 
sortie,  il  était  presque  méconnaissable  tant  il  avait  pris  de  l'embonpoint, 
la  guérison  peut  être  considérée  comme  déiinitive. 

Observation  XVI  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  fibro^ 
caséeuse.  Traitement  médical.  Guérison,  —  (Clémentine  H...,  douze  ans.  Il 
y  a  six  semaines  l'enfant  a  ressenti  de  vives  douleui-s  dans  le  ventre, 
depuis  ce  moment  elle  a  une  diarrhée  persistante,  et  a  maigri  considéra- 
blement 

(]'est  une  petite  fille  bien  constituée,  amaigrie.  Pas  de  fièvre. 

Le  ventre  est  volumineux,  l'ombilic  est  saillant. 

La  percussion  dénote  une  zone  de  matité  occupant  les  flancs  et  l'hypo- 
gastre.  A  la  palpation  on  perçoit  de  la  résistance  dans  la  région  péri- 
ombilicale,  et  un  placard  bien  limité  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

Après  vingt  jours  de  traitement  l'ascite  disparait,  les  masses  indurées 
sont  moins  perceptibles. 

L'enfant  est  envoyée  en  convalescence  à  l'hospice  de  Maxéville  et  six 
mois  après,  elle  est  rendue  à  ses  parents  avec  un  état  général  excellent. 
L'examen  de  l'abdomen  ne  montre  rien  d'anormal. 

Observation  XVII  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Parme  fibro- 
caséeuse.  Traitement  médical.  Guérison,  —  Marcel  B...,  douze  ans.  Le  père 
est  mort  tuberculeux  il  y  a  cinq  ans. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  un  mois  par  des  vomissements  et 
des  douleurs  abdominales  violentes. 

L'enfant  est  bien  constitué,  un  peu  pâle.  La  température  est  peu  élevée. 

Le  ventre  n'est  pas  volumineux,  au  niveau  de  l'ombilic  on  voit  très 
nettement  une  zone  transversale  légèrement  saillante;  dans  cette  région 
on  sent  à  la  palpation  une  énorme  masse  dirigée  transvei-salement  depuis 
le  rebord  des  fausses  côtes  à  gauche  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  en 
dehors  de  l'ombilic  à  droite  ;  cette  masse  est  concave  à  sa  partie  supé- 
rieure, elle  est  dure,  lobulée,  elle  a  une  largeur  de  5  centimètres.  Elle 
parait  située  immédiatement  sous  la  paroi. 

Hien  d'anormal  à  l'examen  du  thorax. 

De  temps  à  autre  l'enfant  présente  des  crises  de  coliques  violentes, 
s'accompagnant  souvent  de  vomissements,  pendant  lesquelles  les  anses 
intestinales  se  dessinent  sous  la  peau. 

Dans  la  partie  moyenne  du  côlon  descendant  on  pei'çoit  aussi  une 
masse  dure  du  Aolume  d'un  œuf  de  pigeon. 

Les  vomissements  et  les  coliques  diminuent  peu  à  peu,  et  après  trois 
mois  de  traitement  l'enfant  est  complètement  guéri.  Les  masses  abdo- 
minales ont  dis[)aru.  Six  mois  après,  la  guérison  se  maintenait  et  l'examen 
de  l'abdonion  ne  montrait  rien  d'anormal. 

Observation  XVllI  (résumée).  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  fibro- 
vuséeuse.  Collection  enkystée.  Traitement  médical.  Guérison.  —  Paul  H..., 
cinq  ans.  Le  début  de  la  maladie  remonte  à  un  mois.  Amaigrissement, 
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perle  de  Tappélit,  douleurs  dans  le  bas-venlre,  tels  sont  les  syniplùmes 
indiqués  par  les  parents. 

L'enfant  est  un  ancien  rachiticiue;  assez  bien  constitué. 

Le  ventre  est  un  peu  ballonné;  au  niveau  du  flanc  gauche  la  palpalion 
pj'ofonde  provoque  des  douleurs  assez  vives,  la  paroi  se  tend  ;  la  pei'cussion 
dénote  dans  cette  région  une  niatité  compacte  limitée  à  la  partie  supé- 
rieure par  une  ligne  horizontale  allant  de  l'ombilic  au  rebord  des  fausses 
côtes;  cette  zone  ne  varie  pas  dans  la  station  debout  et  dans  le  décubitus 
latéral  droit. 

On  constate  dans  les  trois  derniei*s  espaces  intercostaux,  en  arrière,  de 
la  submalité  avec  atténuation  du  murmure  vésiculaire. 

Après  trois  mois  de  traitement.  La  matité  du  flanc  gauche  disparait 
complètement  et  la  sonorité  revient  aux  deux  bases,  l'état  général  est 
très  bon. 

Observatio  XIX  (résumée;)-  —  Péritonite  tuberculeuse.  Forme  fibro-caséeuse. 
Ponction.  Mort.  —  Émélie  K...,  neuf  ans.  La  mère  de  l'enfant  est  morte 
tuberculeuse.  Depuis  deux  ans  elle  porte  à  la  région  cervicale  deux 
ganglions  suppures  ;  elle  est  sujette  aux  vomissements  et  à  la  diairhée, 
des  douleurs  abdominales  \iolenles  sont  survenues  depuis  huit  jours. 

La  petite  malade  est  amaigrie,  la  peau  est  sèche,  squameuse. 

Le  ventre  est  volumineux,  il  y  a  de  la  circulation  collatérale  et  des 
vergetures. 

On  constate  une  matité  en  demi-lune  dans  la  région  hypogastrique  et 
dans  les  flancs  ;  la  fluctuation  est  nette. 

Il  y  a  de  la  matité  aux  deux  bases  en  arrière  avec  silence  et  de  plus  à 
gauche  broncho-égophonie. 

On  retire  par  la  ponction  un  litre  et  demi  de  liquide  verdàtre  un  peu 
trouble. 

Le  liquide  se  reproduit  rapidement,  mais  il  semble  moins  mobile  ;  par 
l'ombilic,  se  fait  un  petit  suintement  d'un  liqurde  séreux. 

L'amaigrissement  fait  des  progrès  rapides;  des  vomissements  répétés 
apparaissent. 

Le  liquide  diminue  et  l'on  perçoit  au  niveau  de  l'ombilic  une  masse 
transversale  dure. 

La  cachexie  devient  extrême,  et  Tenfant  meurt  deux  mois  après  son 
entrée  au  service. 

A  Vautopsie,  on  constate  un  éi)aississement  considérable  du  péritoine 
pariétal.  L'épiploon  forme  devant  l'intestin  un  tablier  épais,  contenant 
des  tubercules,  il  a  un  aspect  lardacé.  Il  n'y  a  pas  de  liquide  dans  le 
ventre. 

Les  anses  intestinales  sont  adhérentes  entre  elles  ;  le  diaphragme  est 
adhérent  au  foie,  l'estomac  au  côlon. 

Le  diaphragme  est  le  siège  d'une  véritable  infiltration  tuberculeuse. 

11  y  a  quehiues  adhérences  pleurales  fibreuses  lâches. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  volumineux,  caséeux. 

Les  deux  poumons  présentent  à  l'extrême  sommet  quehjues  tubercules 
en  voie  de  transformation  fibreuse. 

L'intestin  ouvert  montre  quelques  tubercules  jeunes  dans  l'intestin 
grêle  au-dessus  de  la  valvule  de  Peyer  et  quelques  petites  ulcérations  au 
niveau  du  ciecum,  une  autre  ulcération  plus  profonde  existe  un  peu  au- 
dessus  de  la  valvule. 

Nous  résumerons  en   quelques  lignes  les  indications  du 
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traitement  tirées  de  l'étude  que  nous  venons  de  faire  de  la 
tuberculose  du  péritoine  chez  Tenfant. 

1.  Un  enfant  atteint  de  tuberculose  généralisée  aigu^  ou 
subaigu^  et  présentant  au  cours  de  cette  affection  des  sym- 
ptômes secondaires  indiquant  une  localisation  de  la  tubercu- 
lose sur  le  péritoine  ne  réclame  pas  d'autre  traitement  que 
celui  de  la  tuberculose  en  général. 

2.  Un  enfant  atteint  de  tuberculose  généralisée  subaiguë 
ou  chronique  peut  présenter  des  symptômes  prédominants  du 
côté  du  péritoine.  Mais Tétat  général  mauvais,  la  fièvre  élevée 
le  soir,  Tamaigrissement  rapide,  les  signes  pulmonaires 
dénotant  des  lésions  avancées,  indiquent  la  généralisation  de 
la  maladie  ;  dans  ce  cas,  on  doit  se  borner  à  un  traitement 
symptomatique,  raffection  étant  toujours  progressive  et 
fatalement  mortelle. 

3.  Enfin  la  péritonite  tuberculeuse  lésion  locale^  et  par  con- 
séquent susceptible  d'une  guérison  spontanée^  sera  traitée  médi- 
calement. 

La  laparotomie  ou  le  lavage  du  péritoine  à  l'eau  stérilisée 
chaude  après  ponction,  qui  semblent  donner  les  mêmes 
résultats,  pourront  être  indiqués  dans  les  formes  ascitiques 
qui  au  bout  de  quelques  mois  ne  tendent  pas  vers  la  gué- 
rison, et  semblent  au  contraire  passer  à  la  forme  fibro- 
caséeuse,    en   s'accompagnant  d'un   état  général    mauvais. 

La  laparotomie  sera  aussi  indiquée  dans  quelques  cas  de 
formes  enkystées  quand  le  pus  tend  à  fuser  vers  la  peau,  et 
<Ians  l'occlusion  intestinale. 
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NOUVEAUX  CAS  D'ACHONDROPLASIE 
Par  le  D^  J.  GOMBT. 

J'ai  déjà  publié,  dans  cette  revue  {Àrch,  de  méd,  des  Enfants^ 
1902,  page  473),  une  observation  d'achondroplasie  chez  un  garçon 
de  cinq  ans  et  demi,  fort,  vigoureux,  intelligent,  n'ofTrant  aucune 
tare  en  dehors  du  trouble  d  ossification  cartilagineuse  qui  en  avait 
fait  un  nain  micromèle.  Ce  trouble  d  ossification  se  voit  bien  nette- 
ment sur  répreuve  radiographique  (fig.  1).  Les  espaces  blancs 
très  étendus  qui  se  montrent  entre  les  bâtons  noirs  des  phalanges 
et  des  métacarpiensdénotent  la  présence  de  masses  cartilagineuses 
non  ossifiées  aux  extrémités  des  petits  os  longs.  De  môme,  au 
poignet,  on  voit  bien  l'absencîc  d'ossification  des  épiphyses  radiales 
et  cubitales.  La  même  disposition  est  constatée  dans  les  radiogra- 
phies de  l'enfant  représenté  (fig.  2)  et  dont  je  vais  rapporter 
l'histoire.  Mais  ces  radiographies,  par  suite  de  l'indocilité  du  sujet, 
n'ont  pas  pu  venir  assez  bien  pour  figurer  ici. 

Avant  d'exposer  l'histoire  de  la  petite  fille  qui  fait  l'objet  de 
cette  2*  observation,  je  demande  la  permission  de  résumer  en 
quelques  lignes  l'histoire  de  mon  premier  malade. 

Observation  1.  —  Garçon  originaire  de  la  Meuse,  cinq  ans  et  demi,  présenté 
le  6  août  1901  k  Thùpital  des  Enfants-Malades.  Aucun  antécédent  héœdi- 
taire  notable.  Enfant  né  à  ternu»,  après  un  accouchement  laborieux  ;  allai- 
tement au  sein,  marche  à  dix-huit  mois.  Pas  de  retard  pour  la  dentition. 

La  tète  frappe  par  sonvolumt'  (.")3  centimètres  de  circonférence),  la  face 
est  élargie.  Faciès  intelligent.  Fontanelle  antérieure  fermée.  Poids  moyen 
pour  l'âge  de  l'enfant  (plus  de  15  kilogrammes).  Taille  inférieure  à  la  nor- 
male :  8j  centimètres  au  lieu  de  1  mètre.  Le  raccourcissement  ne  porte 
pas  sur  le  tronc  qui  est  long  et  bien  développé,  mais  sur  les  membres 
inférieurs  qui  sont  courts  et  trapus. 

La  jambe  est  plus  longue  que  la  cuisse  (15  et  13  centimètres),  rapport 
inverse  de  la  normale.  Les  membres  supérieurs  sont  également  très 
courts  :  11  centimètres  pour  le  bras,  11  pour  l'avanl-bras.  La  main  est 
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courte,  large,  les  trois  doigts  du  milieu  s'écartant  pour  former  le  trident. 
Le  buste  a  35  centimètres  de  long.  Ventre  gros  (o7  centimètres  de  cir- 
conféience  à  l'ombilic).  Ensellure  lombaire.  Muscles  fessiers  saillants, 
musculature  de   tout  le  corps  très  développée.  Végétations  adénoïdes. 


Cet  enfant,  considéré  comme  rachilique  par  plusieurs  médecins, 
était  un  type  d'achondroplase  :  grosse  tète,  buste  normal,  intel- 
^Trence conservée,  micromélie,  etc.  Il  est  à  remarquer  quelaccou- 
chement  à  été  rendu  difficile,  dans  ce  cas,  parle  volume  de  la  tête. 
Le  même  fait  est  signalé  dans  l'observation  de  MM.  Méry  et 
Labbé  {Soc.  des  hôp,,  13  juin  1002):  g-arçon  de  douze  ans,  né  à 
ternie  après  un  arcouchemont  rendu  laborieux  par  le  volume 
exagéré  de  la  tète. 

Les  radiographies,  chez  notre  premier  malade  comme  chez^  le 
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second,  ont  montré  un  fait  signalé  d'ailleurs  par  tous  les  obser- 
vateurs, sur  lequel  il  faut  insister.  Si  les  os  des  membres  sont 
courts,  par  suite  de  Tarrôt  d'ossification  du  cartilage  épiphysaire, 
ces  mêmes  os  sont  gros  et  larges  par  suite  de  la  continuation  de 
l'ossification  périostée. 

Observation  II.  —  Une  fillette  de  quatorze  mois  est  présentée  à  Fhôpital 
des  Enfants-Malades,  à  la  fin  de  mars  1903,  sur  la  recommandation  du 
D'  Wisner  (de  Bois-Colombes). 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires.  Le  père,  âgé  de  trente- 
cinq  ans,  est  bien  portant,  grand,  vigoureux,  non  alcoolique  ni  syphili- 
tique. La  mère,  âgée  aussi  de  trente-cinq  ans,  est  également  bien  por- 
tante. Trois  autres  enfants  vivants  se  portent  bien,  sont  grands  et  bien 
développés. 

Née  à  terme,  la  petite  fille,  se  présentant  par  la  face,  n'a  pu  passer 
quavecles  plus  grandes  difficultés  (accouchement  très  laborieux  par  suite 
du  volume  exagéré  de  la  tète).  La  grossesse  avait  d'ailleurs  été  pénible, 
la  mère  souffrant  du  ventre  et  se  livrant  malgré  cela  à  des  occupations 
fatigantes. 

L'enfant  ne  fut  pas  allaitée  par  sa  mère,  mais  nourrie  au  biberon  avec 
du  lait  stérilisé,  sans  régularité  ni  discernement. 

D'où  le  rachitisme  que  nous  constatons  aujourd'hui  tri*s  nettement 
avec  les  déformations  achondroplasiques  :  chapelet  costal,  retard  des 
dents,  fontanelle  large,  etc. 

A  partir  de  Tàge  de  trois  mois,  Tenfant  a  pris  des  bouillies  (trois  par 
jour).  Sous  l'influence  de  cette  suralimentation,  sont  survenus  des 
troubles  digestifs:  vomissements,  constipation,  etc.,  sans  parler  du  retard 
dans  la  croissance. 

La  première  dent  n'est  apparue  qu'à  l'âge  de  dix  mois.  L'enfant  a  ré- 
sisté  à  une  coqueluche  dont  elle  fut  atteinte  à  trois  mois. 

Au  premier  abord,  on  est  frappé  par  le  volume  de  la  tète  qui  fait  con- 
traste avec  la  gracilité  et  la  petitesse  des  membres.  La  circonférence  de 
la  tète  dépasse  46  centimètres,  au  lieu  de  36  centimètres,  chiffre  qui 
serait  en  rapport  avec  le  poids  faible  de  l'enfant  (4280  grammes),  et  avec 
sa  taille,  55  centimètres,  qui  excède  peu  celle  d'un  enfant  nouveau-né.  La 
fontanelle  antérieure  est  très  large  (4  centimètres  de  diamètre).  A  cet  âge, 
elle  pourrait  être  fermée.  Le  nez  est  enfoncé  à  sa  racine  et  cet  enfonce- 
ment est  rendu  plus  appréciable  par  la  saillie  antérieure  du  front  qui  le 
surplombe.  Sur  les  55  centimètres  qui  représentent  lalongueur  totale  du 
corps,  le  tronc  à  lui  seul  prend  25  centimètres.  On  voit  en  effet  sur  la 
figure  2  que  le  buste  est  très  long  par  rapport  aux  autres  parties.  Donc 
deux  traits  frappants  :  volume  de  la  tète,  longueur  du  buste.  A  ce  buste 
démesuré  sont  appendus  des  membres  trop  courts  (micromélie).  Le 
membre  supérieur  n'a  que  18  centimètres  de  longueur,  dont  7  pour  le 
bras,  7  et  demi  pour  l'avant-bras,  4  et  demi  pour  la  main. 

Il  est  à  remarquer  (fait  d'ailleurs  souvent  signalé)  que  le  segment  acro- 
mélique  du  membre  (avant-bras)  l'emporte  en  longueur  sur  le  segment 
rhizomélique  (bras),  ce  qui  normalement  est  le  contraire.  La  micromélie 
affecte  donc  plus  la  racine  des  membres  (humérus,  fémur)  que  leur 
extrémité  (tibia,  radius  et  cubitus).  Les  mains  sont,  comme  c'est  l'habi- 
tude  dans  l'achondroplasie,  larges,  trapues,  avec  écartement  en  (rident 
des  trois  doigts  du  milieu.  La  photographie  montre  bien  celle  disposition 
sur  laquelle  a  insisté  le  D'  P.  Marie. 
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Les  membres  inférieurs  sont  relativement  plus  courts  que  les  membres 
supérieurs  :  10  centimètres  pour  la  cuisse,  9  centimètres   pour  la  jambe. 

Outrecesdisproporlionsqui  caractérisentrachondroplasieet  font  de  celle 
fillette  une  naine  micromèle,  nous  constatons  plusieurs  stigmates  rachi- 
liques  dus  à  la  mauvaise  alimentation,  sans  parler  de  Tatropliie  et  de 
Tamaigrissemenl  :  cyphose doreo-lombaire  à  grand  rayon,  chapelet  costal, 
large  fontanelle,  grande  faiblesse  empêchant  la  marche,  retard  considé- 
rable dans  la  dentition. 

L'enfant  n'est  pas  dépourvue  d'intelligence  ;  elle  reconnaît  sa  mèi^  et 
ses  proches,  leur  sourit,  joue  avec  eux.  Par  contre,  quand  elle  voit  des 
figures  étrangères,  elle  ne  cesse  de  pleurer. 

J'ai  revu  l'enfant  le  26  mai  1904;  elle  a  deux  ans  et  demi  et  on  peut 
enregistrer  quelques  progrès  :  14  dents,  taille  60  centimètres,  poids 
6  kilogrammes.  La  fontanelle  reste  large,  fenfant  ne  marche  pas  encore. 
Circonférence  de  la  tète  49  centimètres.  Le  tronc  a  28  centimètres  de 
longueur;  la  cuisse  et  la  jambe  ont  chacune  11  centimètres,  le  bras  et 
Tavant-bras  ont  7  centimètres.  De  temps  à  autre,  spasme  de  la  glotte. 

Telle  est  la  seconde  observation  d'achondroplasie  que  j'ai  pu 
recueillir.  Elle  nous  montre  une  enfant  délicate,  faible,  amaigrie 


Fig.  2.  —  Fille  de  quatorze  mois  achondroplasique  et  rachitique. 

et  rachitique.  Cette  débilité  n'est  pas  habituelle  dans  Tachondro- 
plasie,  les  sujets  atteints  de  cette  maladie  étant  presque  tous  forts, 
vigoureux,  bien  musclés,  tout  en  étantcourts  détaille  (j^ygmée). 
Mais,  dans  notre  cas,  la  faiblesse  s'explique  tout  naturellement  par 
la  mauvaise   alimentation.    Nous    avons  suivi   l'enfant    pendant 
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plus  d'un  an  et  nous  avons  essayé  de  réagir  contre  les  mauvaises 
habitudes  d'hygiène  alimentaire  qui  l'avaient  rendue  rachitique. 
Nous  n'avons  réussi  que  dans  une  faible  mesure.  Cependant, 
renfant  a  augmenté  de  poids  et  a  mis  quelques  nouvelles  dents.  Il 
est  possible  que  par  la  suite  elle  se  fortifie  et  présente  alors  les 
traits  habituels  des  achondroplasiques  bien  portants.  Actuelle- 
ment en  efTet  c'est  une  achondroplasique  malade  et  pour  ainsi 
dire  cachectique,  comme  le  montre  bien  la  figure  2. 

Voici  une  troisième  observation  recueillie  après  les  deux  pre- 
mières : 

Observation  111.  —  Garçon  de  quatre  ans.  —  Achondroplasiii  typique,  —  Bons 
effets  de  l'iodothyrine.  —  Le  12  août  1903,  on  me  conduit  un  petit  garçon  de 
quatre  ans  quatre  mois,  que  je  reconnais  immédiatement,  à  distance, 
pour  un  achondroplasique. 

A.  H.. Parents  très  bien  portants,  sans  tare  appréciable,  grands,  bien 
constitués;  grands-parents  également  sains  et  de  bonne  taille  (longévité 
dans  la  famille).  Deux  autres  enfants,  âgés  de  dix  et  sept  ans,  sains  et 
bien  proportionnés.  Pas  de  syphilis,  ni  tuberculose,  ni  alcoolisme  dans  la 
famille. 

A.  P.  Enfant  né  à  terme,  sans  difficultés  obstétricales,  quoique  la  tète 
ait  paru  un  peu  grosse  aux  assistants.  Poids  initial  3  750  grammes.  Nourri 
au  sein  par  la  mère  jusqu'à  six  mois  avec  addition  d'autres  aliments  ; 
entérite  à  trois  mois.  A  quinze  mois,  Tenfant  a  été  considéré  comme 
rachitique  et  on  Ta  envoyé  à  la  mer  puis  à  Salies-de-Béarn,  où  il  a  fait 
deux  saisons.  Il  avait  une  cyphose  dorso-lombaire  pour  laquelle  on  Ta 
immobilisé  pendant  dix-huit  mois.  Cette  cyphose  a  fait  place,  aujourd'hui, 
à  une  lordose  (ensellure  lombaire  habituelle  aux  achondroplasiques). 
La  fontanelle  antérieure  s'est  fermée  très  tard.  Cependant  les  dents  sont 
sorties  de  bonne  heure  et  l'intelligence  est  normale. 

De  bonne  heure,  on  a  été  frappé  d'une  gène  respiratoire  et  d'un  stridor 
nasal  dont  l'enfant  était  affecté  ;  on  a  fait  opérer  des  végétations  adé- 
noïdes. 

L'appétit  a  toujours  été  excellent,  mais  les  troubles  digestifs,  les  indi- 
gestions, les  poussées  d'entérite  n'ont  pas  manqué. 

État  actuel,  —  Enfant  solide,  bien  campé  sur  ses  jambes,  marchant 
avec  assurance,  courant  sans  se  fatiguer.  La  tête  parait  énorme,  le  front 
très  proéminent,  la  bouche  entr'ouverte,  le  nez  enfoncé  à  sa  racine. 
Visage  expressif.  Parole  nette.  Entrain  et  gaieté.  Masses  musculaires  très 
développées,  membres  très  courts,  mais  très  gros.  Les  traits  grossiers,  la 
micromélie,  l'embonpoint,  la  petitesse  de  la  taille  font  un  ensemble 
grotesque. 

La  taille  est  actuellement  de  84  centimètres  au  lieu  de  1  mètre 
(moyenne  à  cet  âge).  Le  poids  est  de  12  800  grammes,  un  peu  inférieur  à 
la  normale,  mais  assez  fort  pour  la  taille.  La  circonférence  de  la  tète  est 
de  54  centimètres.  Le  tronc  mesure  37  centimètres. 

Les  membres  sont  courts  et  donnent  les  dimensions  suivantes: 
16  centimètres  pour  la  cuisse,  16  centimètres  pour  la  jambe,  13  centi- 
mètres pour  le  bras,  13  centimètres  pour  l'a  van  t-bras.  Ensellure  lombaire 
très  manifeste,  quoique  le  ventre  ne  soit  pas  gros  ;  il  n'y  a  pas  de  hernie 
ombilicale. 

Les  pieds  sont  courts  et  trapus;  les  mains  ont  cette  forme  en  trident  qui 
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est  si  caractéristique  :  écartement  des  trois  doigts  du  milieu.  Main  large, 
étalée,  doigts  courts  et  gros.  On  sent  à  la  palpation  que  tous  les  os  longs 
sont  épaissis  et  raccourcis. 

Pas  d'incurvations  notables. 

Par  derrière,  le  buste  semble  normal  comme  longueur  et  comme 
forme.  Par  devant,  le  thorax  présente  des  déformations  qui  sont  impu- 
tables sans  doute  au  rachitisme  :  gouttière  sternale,  enfoncement  latéral 
des  côtes,  etc. 

A  ajouter  une  incontinence  nocturne  d'urine  que  les  parents  attri- 
buent au  décubitus  prolongé  auquel  Tenfant  a  été  condamné  pour  sa 
cyphose. 

Depuis  quelque  temps,  on  a  soumis  le  sujet  au  traitement  thyroïdien. 
11  a  pris  i,  puis  2,  puis  3  pastilles  d'iodothyrine  Bayer,  par  séries  de 
quatre  jours,  interrompues  par  deux  jours  de  repos.  Sous  Tinfluence  de 
cette  médication,  il  est  devenu  plus  gai,  plus  fort,  plus  vivace  et  on  a 
compté  5  à  6  centimètres  d  accroissement  en  huit  mois.  Ce  résultat  est 
encourageant  et  j'engage  à  continuer  de  la  façon  suivante  :  pastilles  de 
iodothyrine  pendant  dix  jours  consécutifs  en  allant  jusqu'aux  limites  de 
la  tolérance  ;  puis  cinq  jours  de  repos  avant  de  reprendre  le  traitement 
Dans  Tintervalle,  j'ai  conseillé  l'huile  phosphorée  (1  milligramme  de 
phosphore  par  jour  environ)  : 

Huile  phosphorée  du  Codex 10  grammes. 

Huile  d^amandes  douces 90        — 

Prendre  une  cuillerée  à  café  matin  et  soir. 

En  même  temps  frictions,  massages,  bains  salés,  vie  au  grand  air,  etc. 

Depuis  la  publication  de  mon  premier  cas  d'achondroplasie, 
d'assez  nombreuses  observations,  dont  la  plupart  ont  été  analysées 
dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants^  ont  été  présentées 
par  :  MM.  J.  Lovett  Morse  {Arch,  of.  Ped.^  août  1902),  Kassowitz 
{Assemblée  des  méd.  allemands,  sept.  11)02),  Martinez  Vargtis 
{Monats.  f,  Kind,^  nov  1902),  G.  Durante  [Rev,  méd.  de  la 
Suisse  rom.,  20  déc.  1902),  Herrman  (Arch.  of.  Ped.^  janv. 
1903),  Daniel  [Ann.  de  gyn.  et  d^obst.,  janv.  1903),  Variot 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  mars  1903),  M.  Swoboda  (l^Fien.  klin.  Woeh., 
4  juin  1903),  Parle  West  et  Pïpev{Arch.  ofPed.,oci.  1903),  Mug-gia 
{La  Pediatria,  avril  1904). 

Toutes  confirment  ce  que  nous  savions  déjà  de  rachondroplasie 
et  témoignent  en  faveur  des  excellentes  descriptions  cliniques 
données  par  Parrot,  Porak,  P.  Marie,  etc.  Quelques-unes  cependant, 
parmi  les  plus  récentes  (Mcry,  etc.)  montrent,  grâce  à  la  radio- 
graphie, qu'il  y  a  probablement  deux  classes  d'achondropla- 
siques,  les  uns  chez  lesquels  Tossilication  cartilagineuse  est 
arrêtée,  les  épiphyses  cartilagineuses  persistant  indéfiniment, 
les  autres  chez  lesquels  l'ossification  s'est  faite  trop  rapide- 
ment, la  croissance  en  longueur  étant  d'ailleurs  compromise  dans 
un  cas  comme  dans  Tautre.  Dans  le  premier  cas,  comme  dans 
notre  figure  1,   la  radiographie  montre   un  élargissement   très 
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notable  des  cartilages  épiphysaires;  dans  le  second  cas,  elle  montre 
un  amincissement  marqué  des  mêmes  cartilages. 

M.  Variot  a  insisté  sur  ces  diiTércnces  dans  son  étude  radio- 
graphique  du  squelette  d*une  fille  de  treize  ans  atteinte  d'une 
variété  spéciale  d^achondroplasie  sans  dystrophie  crânienne  (Soc. 
de  Péd.,  21  avril  1003). 

Tandis  que  la  malade  de  M.  Variot  présentait  la  disposition 
constatée  dans  nos  deux  cas  (absence  ou  retard  d'ossification  carti- 
lagineuse), le  garçon  de  M.  Méry  offrait  un  processus  d'ossifica- 
tion plus  avancé  que  normalement. 

Ces  différences  justifieraient  peut-être  la  classification  de 
Kaufmann  :  forme  hypoplastique  pour  les  malades  qui  présentent 
un  arrêt  de  Tossification  cartilagineuse  ;  forme  hyper  plastique  pour 
les  malades  qui  présentent  au  contraire  une  ossification  trop 
précipitée.  Mais  ces  différences  anatomiques,  histologiques,  embryo- 
logiques, n'affectent  en  rien  les  caractères  cliniques  de  Tachondro- 
plasie.Les  achondroplases,  qu'ils  soient  hypo  ou  hyperplastiques^ 
se  présentent  toujours  avec  le  même  faciès  :  grosse  tête,  tronc 
normal,  membres  courts.  Il  faut  faire  une  exceptionpour  lamalade 
de  M.  Variot  qui,  tout  en  ayant  le  buste  long  et  les  membres 
courts,  n'avait  pourtant  pas  la  tête  grosse,  quoiqu'elle  fût  hypo- 
plastique comme  nos  trois  malades  à  grosse  tète. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  faut  fonder  quelque  espoir  sur 
la  médication  thyroïdienne,  si  l'on  s'en  rapporte  à  ma  troisième 
observation  et  à  un  cas  étudié  par  M.  Méry.  Les  résultats  ont  été 
assez  encourageants  dans  ces  deux  cas  pour  autoriser  l'adminis- 
tration de  l'iodothyrine  aux  jeunes  sujets  achondroplasiques. 
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ABCÈS  SOUS-PHRÉNIQUES  CHEZ  LES  ENFANTS 

La  question  des  abcès  sous-phréniques  est  rarement  agitée;  il 
semble  que  ces  abcès  soient  inconnus  dans  TenfanccOn  n'en  parle 
pas,  et,  quand  il  s'en  présente  un  à  l'observation,  on  est  dans  de 
bonnes  conditions  pour  le  méconnaître. 

11  semble  que,  depuis  quelque  temps,  les  observations  d'abcès 
sous-diaphragmatiques,  particulièrement  d'abcès  sus  ou  péri- 
hépatiques,  deviennent  plus  fréquentes.  Cela  tient  sans  doute  à  la 
connaissance  plus  approfondie  que  nous  avons  de  l'appendicite  et 
de  ses  complications.  Il  semble,  en  effet,  que  cette  maladie  joue 
souvent  un  rôle  indéniable  dans  la  production  de  l'abcès  sous- 
phrénique. 

Le  D'  John  H.  Jopson  {Ârch.  of  Ped.^  février  1904)  a  consacré 
récemment  une  étude  intéressante  et  très  documentée  aux  abcès 
sous-phréniques  chez  les  enfants.  Nous  le  prendrons  pour  guide. 

L'affection  est  très  rare  à  tous  les  âges.  Sur  179  cas  anciens 
colligés  par  Maydl  (1894),  10  seulement  ont  été  observés  au-dessous 
de  quinze  ans  (5,9  p.  100). 

Mais  une  statistique  récente  depuis  1893,  sur  68  cas,  en  donne 
12  chez  les  enfants,  ou  17,6  p.  100. 

Les  causes  sont  :  affections  de  l'estomac,  du  duodénum,  de  Tin- 
testin,  de  l'appendice,  échinocoque,  traumatismes,  angiocholite, 
périnéphrite,  métastases  septiques, etc. Les causesles  plus  fréquentes 
résident  dans  l'estomac,  le  duodénum,  l'appendice,  le  foie. 

Sur  les  10  cas  de  Maydl,  3  étaient  d'origine  traumalique,  2  dus 
à  la  cholécystite  (pendant  et  après  la  fièvre  typhoïde,  avec  rupture 
de  la  vésicule  biliaire)  ;  1  résultait  de  la  perforation  d'un  ulcère 
gastrique,  1  de  l'appendicite,  1  de  la  perforation  du  côlon  trans- 
verse, 1  de  la  carie  des  côtes,  1  d'une  pleuro-pneumonie  droite.  Sur 
les  12  cas  de  la  statistique  plus  récente,  11  avaient  une  cause 
connue  ;  6  fois  appendicite,  2  fois  ulcère  de  l'estomac  ou  du  duodé- 
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num,  1  fois  carie  vertébrale,  1  fois  traumatisme,  1  fois  cholécystite 
calculeuse. 

Les  enfants  peuvent  donc  présenter  toutes  les  variétés  origi- 
nelles des  abcès  sous-phréniques.  Cependant  il  faut  remarquer  que 
Tappendicite  tend  à  prendre  la  place  des  causes  énumérées  jadis. 

Les  maladies  du  poumon  et  de  la  plèvre  sont  signalées  quelque- 
fois dans  Tétiologie,  mais  avec  une  fréquence  beaucoup  moindre, 
malgré  la  tendance  suppurative  qu'elles  manifestent  dans  l'enfance. 
On  pourrait  croire  aussi  que  cette  influence  trouve  des  conditions 
favorables  dans  le  passage  à  travers  le  diaphragme.  Mais,  dans 
rimportante  statistique  de  Maydl  (179  cas.  Vienne  189  i),  9  fois 
,. seulement  l'abcès  sous-phrénique  avait  pour  origine  une  affection 
pleuro-pulmonaire. 

Par  contre,  l'abcès  sous-phrènique  peut  s'ouvrir  dans  la  plèvre  à 
travers  le  diaphragme  et  donner  lieu  à  un  empyème  secondaire, 
lequel  pourra  s'ouvrir  dans  les  bronches  ou  la  trachée,  en  cas  de 
survie. 

Le  traitement  de  l'abcès  sous-phrénique  est  exclusivement  chirur- 
gical. Très  peu  de  cas  guérissent  spontanément,  et  seulement  après 
ouverture  dans  les  cavités  naturelles  qui  entourent  l'abcès;  la  gué- 
rison  après  rupture  spontanée  se  voit  rarement. 

Le  pronostic,  avec  l'opération,  est  beaucoup  meilleur,  quoique 
les  74  cas  opérés  de  Maydl  aient  donné  une  mortalité  de  47,2  p.  iOO. 
Mais  il  faut  faire  une  distinction,  à  ce  point  de  vue,  entre  les  diffé- 
rentes variétés  d'abcès  sous-phréniques.  Ceux  qui  succèdent  à  une 
])erforation  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  sont  beaucoup  plus  graves 
que  ceux  qui  résultent  d'un  traumatisme,  d'une  appendicite,  d'un 
kyste  échinocoque.  Et  c'est  pour  cette  raison  que  le  pronostic  de 
l'abcès  sous-phrénique  est  meilleur  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Dans  les  cas  de  Maydl,  4  enfants  furent  opérés  :  ils  guérirent; 
6,  qui  ne  le  furent  pas,  ont  succombé.  Sur  les  12  cas  recueillis  par 
l'auteur,  depuis  la  statistique  de  Maydl,  10  furent  opérés  (8  gué- 
risons),  les  2  autres  eurent  une  évacuation  spontanée  de  pus  à 
travers  la  trachée. 

Réunissant  toutes  les  statistiques  et  y  ajoutant  i  cas  personnel, 
le  D*"  Jopson  arrive  a  un  total  de  15  abcès  sous-phréniques  opérés 
dans  lenfance  avec  2  décès  seulement  (13,3  p.  100  de  mortalité)  ; 
dans  les  8  cas  non  opérés,  il  y  a  6  morts  (mortahté  de  75  p.  100). 
Ces  chiffres  prouvent  que  le  pronostic  de  l'abcès  sous-phrénique 
est  meilleur  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Voici  maintenant  l'observation  personnelle  du  D""  Jopson  : 

Gargon  de  quinze  mois,  reçu  le  19  juin  1903  au  Children's 
Ilospitul  de  Philadelphie.  Parents  bien  portants.  Un  autre  enfant 
de  trois  ans  bien  portant  aussi.  Le  bébé  a  été  nourri  au  sein  jusqu'à 
huit  mois,  puis  alimentation*  mixte.  Il  n'a  jamais  été  malade  avant 
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les  quinze  jours  qui  ont  précédé   son  admission.  A  ce  moment, 
d'après  la  mère,  il  aurait  eu  une  indigestion  avec  bronchite. 

Pas  de  fièvre,  pas  de  symptômes  inquiétants. 

On  avait  remarqué,  quatre  jours  avant  Fadmission,  une  grosseur 
sur  le  côté  droit,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  poitrine. 
Ce  gonflement  augmenta  rapidement,  et  c'est  pour  cela  que  l'enfant 
fut  de  nouveau  conduit  à  Thôpital,  où  on  l'admit  dans  la  section 
chirurgicale.  A  ce  moment,  il  y  a  un  peu  de  fièvre,  pas  de  signes 
pulmonaires,  rien  dans  le  ventre.  Sur  le  côté  droit  du  thorax,  dans 
la  ligne  axillaire,  on  remarque  un  gonflement  mou,  fluctuant,  du 
volume  d'un  poing,  douloureux,  avec  dilatation  des  veines  cutanées. 
Son  sommet  affleurait  les  neuvième  et  dixième  côtes.  La  tumeur, 
était  évidemment  due  à  une  collection  purulente  extra- thoracique,  et 
son  origine  ne  pouvait  être  déterminée  sans  opération. 

Le  19  juin,  après  inhalation  d'éther,  incision  longitudinale  au 
milieu  de  la  tumeur,  évacuation  de  plusieurs  onces  de  pus  siégeant 
entre  la  peau  et  la  paroi  thoracique.  L'exploration  digitale  montra 
une  ouverture  entre  la  neuvième  et  la  dixième  côte  communiquant 
avec  une  autre  cavité  intra-thoracique  de  volume  considérable.  Le 
doigt  sentait  la  face  convexe  du  foie  recouverte  d'un  exsudât  fibri- 
neux,  formant  la  base  et  la  face  interne  de  la  cavité,  le  diaphragme 
formant  la  voûte  et  la  face  externe. 

Une  exploration  attentive  confirma  l'hypothèse  d'un  abcès  sous- 
phrénique  situé  à  droite,  ayant  pénétré  spontanément  à  travers  un 
espace  intercostal  pour  former  une  collection  secondaire  sous- 
cutanée,  communiquant  avec  la  première  par  un  canal  étroit. 

Ainsi  s'expliquait  l'apparition  rapide  de  la  tumeur  extérieure.  En 
dedans,  l'abcès  avait  refoulé  le  foie  en  bas,  le  diaphragme  en  haut» 
étant  limité  en  dedans  par  le  ligament  suspenseur. 

Le  contenu  de  l'abcès  était  un  pus  jaune  verdâtre,  sans  odeur, 
sans  gaz,  ayant  donné  une  culture  pure  de  staphylocoques. 

Drainage  avec  caoutchouc  et  gaze  stérilisée.  L'enfant  supporta 
bien  le  choc  opératoire.  Il  eut  une  poussée  dermique  modérée, 
dormit  bien  la  nuit  suivante.  Les  jours  suivants,  quelques  troubles 
digestifs,  amaigrissement. 

Le  2  juillet,  on  l'envoie  à  la  campagne  pour  le  remonter,  car  il 
est  très  faible.  11  reste  ainsi  [)endant  un  mois  et  se  rétablit.  Le 
9  octobre,  il  persistait  un  petit  trajet  fistuleux;  un  fragment  de  côte 
nécrosée  fut  extrait.  Guérison. 

L'origine  de  ce  cas  reste  obscure. 

La  terminaison  heureuse  de  ce  cas  ne  doit  pas  faire  oublier  que 
souvent  une  intervention  chirurgicale  plus  large  est  de  rigueur.  H 
y  a  longtemps  que  le  D*"  Lannelongue  a  conseillé  d*abordcr  ces 
abcès  sous-phréniques  par  la  paroi  thoracique  en  réséquant  une  ou 
plusieurs  côtes,  si  cela  est  nécîessaire. 
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Le  D' John  Watson  {Brit.  med.jour,,  16  décembre  1899)  a  dû  un 
beau  succès  «i  cette  intervention.  Un  garçon  de  dix  ans  est  reçu  à 
rhôpital  dans  un  état  de  cachexie  qui  fait  penser  à  la  tuberculose. 
11  souffre  au  niveau  de  la  région  hépatique.  Bientôt  une  série  de 
frissons  quotidiens  avec  40**  se  présentent.  On  pense  alors  à  un  abcès 
du  foie  ou  de  la  région  du  foie,  et  on  intervient. 

Après  une  ponction  blanche  dans  les  cinquième  et  sixième  espaces, 
on  ramène  un  pus  fétide  par  la  ponction  du  quatrième  espace.  On 
résèque  alors  2  centimètres  de  la  cinquième  côte  et  on  donne  issue 
à  500  grammes  dun  pus  fétide  et  bilieux.  Drainage,  pansement  à 
l'iodoforme  ;  amélioration  immédiate  ;  drain  enlevé  le  huitième  jour  ; 
quinze  jours  après,  envoi  de  Tenfant  au  bord  de  la  mer  ;  guérison 
complète  (Voy.  Arch.  de  méd.  des  Enfants,  1900,  p.  432). 

Ce  n'est  pas  que  la  guérison,  mémo  spontanée,  soit  impossible, 
mais  elle  est  exceptionnelle,  et,  à  ce  titre,  l'observation  du  D'  Cccil 
Bosanquet  [Brit.  med.jour,,  12  mars  1898)  vaut  d'être  rappelée. 
Un  garçon  de  dix  ans  entre  à  l'hôpital  le  3  juillet  1897  pour  des 
douleurs  de  ventre  attribuées  à  l'appendicite.  Le  début  avait  eu 
lieu  par  vomissements,  le  20  juin.  État  très  grave.  Le  7  juillet,  tout 
semble  localisé  à  la  région  hépatique  (peau  rouge,  veines  appa- 
rentes). Matité  jusqu'à  la  cinquième  côte.  Dans  la  nuit  du  10  juillet, 
accès  de  toux,  expectoration  d'un  verre  de  pus  fétide,  brun  grisâtre, 
contenant  des  staphylocoques  dorés  et  blancs.  Guérison  graduelle  ; 
l'enfant  quitta  Thôpital  le  10  août. 

J'ai  eu  dans  mon  service,  il  y  a  neuf  ans,  à  l'hôpital  Trousseau^ 
un  enfant  que  nous  considérions  comme  atteint  de  pleurésie  puru- 
lente à  droite.  C'était  un  abcès  sous-phrénique  à  contenu  fétide, 
probablement  d'origine  appendiculaire,  qui  fut  incisé  par  le  D'  Ja- 
laguier  et  qui  guérit. 

J'ai  vu  plus  récemment  un  garçon  de  dix  ans  souffrant  dans  la 
région  hépatique,  avec  fièvre  continue  et  prolongée  (on  a  pensé  à  la 
fièvre  typhoïde),  qui  fut  opéré  tardivement  et  succomba  (abcès  sous- 
phrénique  probablement  appendiculaire). 

Cette  question  des  abcès  sous-phréniques  mérite  donc  de  rester 
à  l'ordre  du  jour,  car  elle  offre  de  grandes  difficultés  au  triple  point 
de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  traitement. 


ANALYSES 
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Beschreibung  nnd  Pathogenese  der  Verânderungen  der  chondralen 
VerknôcheniQg  bei  der  Rhachitis  (Descriplion  et  palhogénie  des  modi- 
fications de  l'ossification  chondrale  dans  le  rachitis),  par  le  D'  Da?jte 
Pacchioni  [Jahrb.  f.  Kindei^heilk.,  1903). 

Les  recherches  ont  porté  sur  six  cas  de  rachitis  plus  ou  moins  graves 
et  ont  abouti  à  des  résultats  à  peu  près  analogues.  L'auteur  a  étudié  le 
processus  d'ossification  des  saillies  rachitiques  des  côtes,  qui  constituent 
une  des  lésions  graves.  Pour  la  recherche  de  l'acide  phosphorique,  on  se 
servait  de  la  réaction  de  Monti  et  Lilienfeld.  Pour  rechercher  la  chaux  on 
employait  la  purpurine,  l'alizarine  et  le  pyrogallol  ;  en  outre,  on  se  servait 
pour  colorants  des  tissus  osseux  et  cartilagineux  de  l'hématéine,  de  Téosine, 
de  l'orange,  de  la  vésuvine,  de  la  safranine  et  du  carmin  d'alun. 

Avec  la  réaction  de  Monti  et  Lilienfeld,  on  voit  toujours  une  surprenante 
diminution  du  contenu  du  cartilage  en  acide  phosphorique.  La  plus  grande 
intensité  de  la  coloration  au  voisinage  des  vaisseaux  montre  que  l'acide 
phosphorique  du  cartilage  provient  directement  du  sang.  On  ne  voit  pas 
les  boules  d'un  jaune  foncé,  qui  marquent  à  l'état  normal  la  ligne  de  cal- 
cification. Dans  le  cartilage,  les  cellules  sont  plus  petites  que  normale- 
ment ;  leur  proloplasma  ne  renferme  presque  pas  d'acide  phosphorique. 
Les  noyaux  cellulaires  sont  plus  petits  et  plus  irréguliers. 

Le  processus  pathologique  du  rachitis  peut  être  conçu  ainsi  :  la  pre- 
mière conséquence  du  métabolisme  défectueux  des  cellules  est  l'absence 
de  la  disposition  normale  en  série  ;  les  cellules  cartilagineuses  se  dis- 
posent de  plus  en  plus  irrégulièrement  à  cause  des  anomalies  de  distri- 
bution vasculaire  ;  il  se  forme  un  tissu  où  on  trouve  confondus  le  tissu 
osseux,  les  tissus  cartilagineux  normal  et  calcifié,  les  vaisseaux,  le  tissu 
conjonctif,  les  cellules.  En  somme,  le  processus  fondamental  siège  non 
dans  l'os,  mais  dans  le  cartilage,  ou  plus  exactement  dans  le  protoplasma 
et  le  noyau  des  cellules  cartilagineuses. 

Die  Achondroplasie  (L'achondroplasio),  par  le  D'  Andres  Martinez 
\\fiG\^{Monatsschrifl  f.  Kinderheilh.,  1902). 

L'auteur  publie  un  cas  d'achondroplasie  ou  chondrodystrophie  hypo- 
plastique,  présentant  tous  les  caractères  de  cette  affection,  et  pouvant 
servir  à  établir  la  délimitation  avec  les  autres  groupes  morbides.  Chez  la 
jeune  enfant  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  il  n'y  avait  ni  rachitis  con- 
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génital,  ni  crétinisme,  ni  ostéopsatyrose  ;  mais  il  s'agissait  bien  d'achon- 
droplasie,  c'est-à-dire  d'un  arrêt  dans  la  croissance  en  longueur  des  os 
longs  à  cause  de  l'absence  d'ossification  des  cartilages  épiphysaives  pen- 
dant la  vie  fœtale,  avec  état  normal  de  la  tète,  de  la  poitrine,  du  ventre  et 
des  viscères. 

La  lésion  portait  sur  les  quatre  membres,  mais  surtout  sur  les  membres 
inférieurs,  qui  étaient  particulièrement  courts  et  gros.  La  radiographie 
montrait  l'épaississement  des  os.  Les  pieds  étaient  en  varus  équin.  La 
consistance  de  ces  os  était  supérieure  à  la  normale.  On  redressa  ces 
pieds  bots.  A  cette  occasion,  l'auteur  fait  une  revue  bibliographique  et 
un  résumé  de  Vétat  de  la  question. 

A  case  of  chondrodystrophy  fetalis  (Cas  de  chondrodystrophie  fœtale), 
par  le  D'  J.  Park  West  et  W.  0.  S.  Piper  {Arch.  of  Ped.,  oct.  1903). 

Fille  née  à  Bellaire,  le  16  août  1901,  elle  est  la  troisième  de  sa  famille 
(trois  filles).  Pas  d'achondroplasie  chez  aucun  membre  de  la  famille.  A  la 
naissance,  on  a  remarqué  la  grosseur  de  la  tète  qui  gêna  l'accouchement, 
et  la  brièveté  des  membres.  Les  mains  étaient  courtes  et  les  doigts  épais. 
Allaitement  maternel,  deux  dents  à  huit  mois,  quatre  autres  à  douze 
mois.  A  cinq  mois,  on  remarque  une  'cyphose  anguleuse  de  la  colonne 
lombaire. 

La  tète  a  plus  de  48  centimètres  de  circonférence,  elle  est  couverte  de 
cheveux.  Fontanelle  antérieure  largement  ouverte  (l'enfant  a  quatorze 
mois);  suture  frontale  béante  ainsi  que  la  sagittale.  Voussures  frontales 
et  pariétales  marquées.  Face  large  et  proportionnée  à  la  tête  ;  dépression 
du  nez.  Un  peu  d'exophtalmie.  Pavillons  des  oi'eilles  larges  et  bien  ourlés. 
Bouche  grande,  maxillaire  inférieur  arrondi.  Cou  court,  sternum  remon- 
tant très  haut.  Abdomen  long,  foie  et  rate  débordant  les  fausses  côtes.  Le 
tronc  parait  très  long.  Peau  large,  flasque,  trop  grande  pour  le  corps.  Os 
des  extrémités  courts  et  épais.  Les  membres  supérieurs  étendus  ne 
parviennent  qu'au  niveau  de  l'ombilic.  Quand  l'enfant  est  étendue,  ses 
jambes  et  ses  pieds  sont  tournés  en  dehors.  Mains  larges  et  courtes, 
doigts  en  trident.  L'enfant  a  été  revue  six  mois  après  (elle  avait  vingt 
mois);  elle  n'a  grandi  que  de  12  à  13  millimètres,  le  poids  ayant  aug- 
menté de  4  livres.  Elle  a  maintenant  treize  dents.  Rien  de  changé  pour 
la  fontanelle  ni  pour  la  cyphose. 

Traitement  par  la  thyroïdine,  l'huile  de  foie  de  morue,  la  glande  surré- 
nale, sans  aucun  succès. 

Su  un  caso  di  acondroplasia  (Sur  un  cas  d'achondroplasie),  par  le 
ly  A.  MuGGiA  {La  Pediatria,  avril  1904). 

Fille  de  douze  ans,  née  après  application  de  forceps,  nourrie  artificielle- 
ment, loujoui-s  délicate,  soignée  pour  rachitisme.  Parents  sains. 

Son  poids  actuel  est  de  20^«fi,  sa  taille  de  103  centimètres.  On  est 
frappé  de  la  disproportion  de  longueur  entre  le  tronc  et  les  membres, 
ceux-ci  étant  courts  et  inculpés.  Les  mains  et  pieds  sont  courts;  ensellure 
lombaire.  Nanisme  avec  brachycéphalie. 

Thorax  arrondi  avec  dépression  sternale.  La  taille  répond  à  celle  d'un 
enfant  de  cinq  ans;  le  nanisme  n'est  du  qu'à  la  brièveté  des  membres  infé- 
rieurs, la  micromélie  s'observant  aussi  aux  membres  supérieurs.  Quand 
l'enfant  est  debout,  les  bras  rapprochés  du  corps,  l'extrémité  de  la  main 
atteint  seulement  le  grand  trochanter;  chez  un  enfant  sain,  elle  parvien- 
drait à  la  moitié  de  la  cuisse.  La  distance  de  l'épine  iliacfue  antéro-supé- 
rieure  aux  pieds  est  de  50  centimètres  au  lieu  de  60  qu'elle  devrait  être. 
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Le  segment  acmmélique  des  membres  est  égalou  l'emporte  sur  le  segment 
rhizomélique.  Musculature  bien  développée. 

L'ensellure  lombaire  est  due  au  mouvement  de  bascule  du  sacrum,  qui 
fait  saillir  le  ventre  en  avant  et  les  fesses  en  arrière. 

Mains  laides  et  carrées  ;  trident  formé  par  les  doigts  du  milieu.  Intelli- 
gence  bien  développée. 

Traitement  thyroïdien  sans  résultat. 

Formas  clfnicas  del  sarampiôn  (Formes  cliniques  de  la  rougeole),  par 
le  D*"  Jesûs  Sarabia  y  Pardo  {Rev,  de  med.  y  cir.  prâcticas,  1  août  1903). 

L'auteur  passe  en  revue  les  différentes  particularités  cliniques  de  la 
rougeole  :  1°  rougeole  sans  fièvre;  2°  rougeole  et  varicelle;  S'»  rougeole  avec 
complications  gastro-intestinales;  4°  forme  toxique;  T)^  malignité  familiale. 
On  voit  des  familles  qui  ont  perdu  par  la  rougeole  deux  ou  plusieurs 
enfants,  de  sorte  qu'on  peut  dire  que,  chez  elles,  la  maladie  revêt  un  carac- 
tère familial  de  gravité;  cette  particularité  est  d'ailleurs  exceptionnelle; 
6<»  croup  morbiUeux,  Ce  croup  peut  être  diphtérique,  et  il  faut  dans  le 
doute  le  traiter  par  le  sérum  ;  mais,  dans  quelques  cas,  il  est  dû  au  strepto- 
coque; 70  rechutea  et  récidives  de  la  rougeole.  Sans  être  fréquentes,  ces 
reprises  de  rougole  sont  bien  connues  ;  8°  séquelles  de  rougeole.  Les  suites 
de  l'ougeole  dépendent  surtout  de  la  santé  antérieure  de  l'enfant;  parmi 
elles,  il  faut  citer  les  adénopaihies  bronchiques. 

11  faut  conclure  que  la  rougeole  est  une  des  maladies  infantiles  les  plus 
funestes,  et  que  son  traitement  offre  peu  de  prise  au  médecin. 

Péritonite  à   staphylocoqaes  chez  une  enfant  de  cinq  ans,  par  le 

D' J.  CouRTiN  (Gaz.  hebd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  20  sept.  1903). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi;  en  mars  1903,  rougeole  san*?  complications. 
En  avril,  douleurs  de  ventre,  (juivont  en  augmentant  progressivement  et 
s'accompagnent  de  constipation.  Le  9  mai,  après  une  promenade,  l'enfant, 
plus  malade,  prend  le  lit.  Le  lendemain,  elle  vomit.  Le  10  mai,  la  fillette 
est  couchée  sur  le  dos,  les  membres  fléchis:  peau  sèche,  pouls  rapide, 
faciès  tiré,  yeux  cernés,  respiration  fréquente.  V^entre  ballonné,  surtout 
à  droite,  peau  très  sensible  au  point  de  Mac  Burney.  Après  anesthésie, 
on  sent  un  empâtement  profond  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Laparotomie  : 
le  péritoine  ouvert,  et  le  cœcum  rencontré,  un  filet  de  pus  rougeàtre 
s'écoule.  On  le  recueille  pour  l'examen.  Appendice  absolument  sain  ;  on 
l'enlève  ;  nettoyage  du  foyer,  sutures. 

Le  8  juin  l'enfant  quittait  l'hûpital  en  parfait  état.  Elle  est  revue  en 
septembre  dans  le  môme  état. 

L'examen  du  pus  démontre  la  présence  des  staphylocoques  purs,  sans 
association.  Beaucoup  de  ces  staphylocoques  étaient  englobés  par  des 
leucocytes.  Dans  ce  cas,  les  symptômes  généraux  et  locaux  rappelaient 
ceux  de  l'appendicite;  d'ailleurs  le  foyer  était  rétro-ctecal. 

Sulla  péritonite  streptoccica  primitiva  nei  bambini  (Sur  la  péritonite 
streptococcique  primitive  chez  les  enfants),  par  leD'  Fulvio  Rossi  (Riv. 
(fi  clin.  Ped.,  sept.  1903). 

La  péritonite  à  streptocoques  est  rare  chez  les  enfants.  Lorrain  en  a 
rapporté  un  cas  chez  une  fille  de  huit  ans,  Stooss  un  autre  cas  chez  une 
fille  de  six  ans,  Broca  un  troisième  cas.  Enfin  l'auteur  en  rapporte  un 
quatrième  cas  chez  une  fille  de  trois  ans,  qui  fut  prise  le  soir  du  1*'  mai 
1903,  subitement,  de  douleurs  abdominales,  vomissements  et  diarrtée. 
Le  lendemain  ces  phénomènes  persistent,  la  fièvre  est  notable.  Le  Iroi- 
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sième  jour,  les  vomissements  s'arrêtèrent;  les  douleurs,  la  diarrhée,  la 
fièvre  avec  oligurie  sont  encore  présents  le  6  mai,  jour  de  Tentrée  à  Thùpi- 
tal.  L'examen  delagorge  montrequelques  points  sur  les  amygdales.  Ventre 
volumineux  et  sensible  à  la  pression  ;  le  point  de  Mac  Burney  nVst  pas 
plus  douloureux  (|ue  les  autres  régions.  Sensation  de  flot  à  peine 
perceptible  ;  matité  dans  les  parties  déclives,  tympanisme  au-dessus.  Les 
jours  qui  suivent,  on  note  37°  à  3H^fi,  120  à  130 pulsations,  30  à  40  respi- 
rations. L'examen  du  sangdonne  84p.  100  d'hémoglobine,  4 150000  héma- 
ties, 17  920  leucocytes  dont  15  470  polynucléaires.  Le  11  mai,  [)onction 
exploratrice  qui  donne  du  pus  contenant  seulement  le  streptocoque 
pyogène. 

Le  13  mai,  veines  superficielles  dilatées,  peau  lisse,  ombilic  saillant, 
ventre  plus  volumineux  (.*i8  centimètres  au  lieu  de  55).  La  température  est 
de  38°, 5,  le  pouls  à  140.  Le  professeur  Tricomi  fait  la  laparotomie  médiane 
sous-ombilicale  ;  il  s'écoule  environ  un  litre  et  demi  de  pus  blanc  jau- 
nâtre, inodore,  ('.e  pus  est  logé  entre  la  vessie  en  bas  et  les  anses  intesti- 
nales en  haut.  Appendice  sain.  Pas  de  tubercules.  L'examen  histologique 
ne  montre  nulle  part  de  cellules  géantes  ni  de  bacilles  de  Koch.  Les 
inoculalions  aux  animaux  ont  donné  des  abcès  à  streptocoques. 

Les  conclusions  de  l'auteur  sont  les  suivantes  : 

1°  La  péritonite  streplococcique  primitive  est  une  maladie  rare  dans 
Tenfance  ; 

2<>  Les  symptômes  ne  permettent  pas  de  la  différencier  des  autres 
formes  de  péritonite  suppurée,  (|u'elle  soit  causée  par  un  streptocoque 
virulent  ou  par  une  forme  atténuée  de  ce  microbe; 

3<>  La  ponction  et  l'examen  bactériologique  peimettent  seuls  un 
diagnostic  certain  ; 

4°  Mais  le  diagnostic  précis  importe  moins  que  h»  traitement  chirurgi- 
cal qui  convient  à  tous  les  cas. 

Miositis  del  semitendinoBo,  sapuraciôn,  contractura,  incision,  caraciôn 
radical  Myosite  du  semi-tendineux,  suppuration,  contracture,  incision, 
guérison),  par  le  D'  A.  Martinez  V^argas  iLa  Medi'iwi  de  lus  nihoSy 
nov.  1003). 

Garçon  de  huit  ans  (mai-s  1898),  nourri  au  sein  mais  alimenté  prématu- 
rément. A  dix-huit  mois,  scarlatine;  à  trois  ans,  variole  assez  grave 
(l'enfant  n'avait  pas  été  vacciné).  A  cinq  ans,  adénites  multiples  suppurées. 

Il  y  a  deux  mois,  coup  sur  la  cuisse  gauche  à  sa  [lartie  postérieure  et 
au  tiers  moyen.  Douleurs  à  ce  niveau,  mais  sans  ecchymoses  ni  plaie. 
Pendant  quelques  jours,  rien  de  nouveau,  la  douleur  persistant  toutefois 
et  s  accentuant  par  l'exercice. 

Le  2  février,  bain  de  mer  prolongé  après  lec|uel  il  se  roule  longtemps 
dans  le  sable;  alors  la  jambe  gauche  est  contracturée  et  on  l'apporte  à 
l'hôpital.  On  trouve  la  jambe  gauche  à  angle  droit  sur  la  cuisse;  en  vou- 
lant l'étendre,  on  provoque  une  vive  douleur  à  la  partie  postérieure  de  la 
cuisse.  Rien  aux  articulations.  La  flexion  de  la  jambe  tenait  à  la  contrac- 
ture (les  muscles  semi-membraneux  et  semi-tendineux,  lescjuels  formaient 
une  zone  dure  commençant  en  haut  à  la  moitié  du  tiers  supérieur  de  la 
cuisse  et  se  terminant  en  bas  au  commencement  du  tiei*s  supérieur.  Après 
avoir  exclu  les  arthrites  coxo-fémorale  et  ti bio-fémorale,  tenant  compte 
du  traumatisme  et  du  bain  de  mer  pris  quinze  joui*s  après,  du  début  de  la 
maladie,  de  la  fluctuation  qui  se  déclare  ensuite,  on  l'econnaît  une  myosite 
traumntique  suppurée. 

On  prescrit  le  repos  au  lit,  l'onguent  napolitain  belladone,  l'envelop- 
pement ouaté. 
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Au  bout  de  six  jours,  fluctuation,  incision  de  5  centimètres,  issue  de  pus 
et  de  sang,  pansement  à  la  gaze  iodoformée.  Deux  semaines  après, 
guérison. 

Myositis  fibrosa  (Myosite  fibreuse),  par  le  D'  Frederick  E.  Battex  {Brit. 
med,  Joum.^  21  nov.  1903). 

Gar(;on  de  six  ans  (le  second  de  cinq  enfants),  bien  portant  jusqu'à  neuf 
mois  ;  à  ce  moment  la  mère  remarque  que  le  dos  devenait  rond  et  que  les 
jambes  ne  pouvaient  rester  droites.  Les  contractures  augmentèrent  gra- 
duellement, au  point  qu'à  six  ans  il  était  fléchi  et  raide,  et  toute  tentative 
pour  redresser  les  jambes  amenait  la  flexion  du  tronc.  La  tête  était  portée 
à  droite  par  Texcessive  contraction  du  muscle  stem o- mastoïdien  droit,  et 
les  muscles  droits  de  Tabdomen  étaient  contractés  et  d'une  dureté  carti- 
lagineuse. Les  extrémités  supérieures  et  inférieures  étaient  aussi  con- 
tractées dans  la  flexion.  Pas  de  symptômes  d'une  maladie  nerveuse.  Tous 
les  muscles,  dans  lesquels  la  contracture  n'était  pas  extrême,  réagissaient 
bien  à  un  faible  courant  faradique.  L'anesthésiechloroformique  n'amenait 
pas  la  résolution  des  contractures.  Le  sterno-mastoïdien  droit  était 
presque  entièrement  tendineux;  la  moitié  de  la  masse  des  muscles  droits 
abdominaux  était  également  tendineuse.  Dans  les  parties  de  ces  muscles 
qui  furent  examinées,  on  trouva  un  amas  considérable  de  tissu  fibreux 
entre  les  fibres  musculaires,  dont  beaucoup  étaient  atrophiées  et  mon- 
traient une  notable  dégénérescence  graisseuse.  L*auteur  discute  la  rela- 
tion de  cette  maladie  avec  la  myosite  ossifiante. 

Case  of  actinomycosis  of  the  lower  jaw  (Actinomycose  de  la  mâchoire 
inférieure),  par  les  D"  Fairwe.\ther  et  RoBl^so^'  S.  Dickson  {Brit,  med. 
Journ,y  5  déc.  1903). 

En  mars  1901,  une  fille  délicate  et  anémique  se  plaint  d'une  tuméfac- 
tion dure  au  maxillaire  inférieur  en  connexion  avec  une  molaire  droite 
cariée.  La  tumeur  augmente  graduellement  et  cause  <les  douleui-s  de 
temps  à  autre,  ne  rappelant  pas  celles  de  labcès  dentaire.  On  extrait  la 
molaire,  il  soi-t  du  pus.  Malgré  cela,  Tabcès  extérieur  fait  des  progrès  et 
s'ouvre  en  deux  points.  Un  tissu  granuleux  se  développe  à  ce  niveau  et 
on  découvre  des  grains  d'actinomyces  dans  le  pus.  On  prescrit  immédiate- 
ment l'iodure  de  potassium  jusqu'à  la  dose  de  4  à  5  grammes  par  jour. 
Amélioration  locale  rapide. 

Le  19  avril,  le  D'  Godlee  ouvrit  les  abcès  et  curetta  les  foyers  osseux, 
après  quoi  on  cautérisa  avec  l'acide  phénique.  In  autre  abcès  fut  traité  de 
la  même  fa^on  le  16  mai.  Un  troisième  abcès,  formé  au  cou,  fut  ouvert  le 
24  mai.  On  fit  une  injection  d'alcool  dans  le  foyer.  Le  4  juillet,  petits 
abcès  traités  aussi  par  l'alcool.  L'iodure  de  potas-^ium  est  continué  pendant 
trois  mois.  Bon  résultat. 

Adénite  tubercolare  mesenterica  e  consecutiva  péritonite  tnbercolare 
circoscritta  operata  (Adénite  tuberculeuse  nusenlérique  et  consécutive- 
ment péritonite  tuberculeuse  circonscrite  opérée),  i)ar  le  D""  Plebs  {La 
Pediatria,  nov.  1903). 

Fille  de  neuf  ans;  a  perdu  six  frères  en  bas  âge  par  troubles  digestifs 
et  un  à  huit  ans  par  tabès  méscnléiique.  lîouirrole  à  quatre  ans,  puis 
scarlatine.  En  octobre  lî)01,  elle  entre  à  rh'»pilal  avec  les  symptùmes 
d'une  adénopathiemésentérique.  Après  drux  mois  de  séjour,  amélioration, 
exeat.  Retour  en  janvier  1902;  on  constate  une  tumeur  iléo-ciccale  qui 
donne  lieu  à  des  douleurs  et  à  de  la  fièvre.  État  j,'énéial  mauvais,  pâleur, 
amaigrissement,  adénopatliie  inguinale. 
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Le  ventre  est  très  tuinéfi(%  veines  j^onflées  à  la  surface.  A  la  région 
hypoj^astrique,  entre  ronihilic  el  le  pubis,  sur  la  ligne  médiane,  on  sent 
une  tumeur  arrondie,  gi'oss(;  comme  une  tète  de  fœtus  à  terme,  dure, 
lobée,  s'enfonranl  dans  la  fosse  iliaque  droite  Cette  tumeur  est  immobile. 
On  perçoit  en  haut  une  petite  place  molle,  fluctuante,  un  point  ramolli  de 
la  tumeur.  Malilt*  au  niveau  de  cette  masse.  Le  toucher  rectal  montre 
qu'elle  est  indépendante  de  l'intestin. 

On  fait  le  diagnostic  (D'  Vitale  Tedeschi)  de  péritonite  tuberculeuse 
circonscrite  ayant  succédé  à  une  adénite  mésentérique,  avec  adhérences 
pariétales.  D'où  l'idée  de  traiter  cette  tumeur  comme  un  abcès.  Le  3  jan- 
vier 1903,  on  fait  l'opération  ;  oîi  arrive  facilement  sur  la  tumeur  qui  est 
incisée;  le  pus  est  évacué.  Suites  opératoires  excellentes,  guérison.  En 
quatre  mois  Tenfant  augmenta  de  7  kilos.  Elle  a  encore  une  petite  llstule. 

A  case  of  multiple  abscesses  of  the  long  (Cas  d'abcès  multiples  du 
poumon),  par  le  1)''  Samuel  S.  Adams  {Arch,  of  Ped,j  nov.  1903). 

Garçon  de  seize  mois,  pris  de  toux  depuis  quelques  semaines,  vu  par  le 
D'Grasty  le  3  mai  1903.  Fièvre  (iO%  pouls  liO,  respiration  60  à  80).  Amai- 
grissement. Signes  d'empyème  à  gauche.  Le  lendemain,  l'enfant  est 
envoyé  au  Children's  Hospital  de  Washington. 

L'auscultation  montre  une  i*espiration  supplémentaire  à  droite  et  une 
diminution  à  gauche;  matité  dans  le  quart  supérieur.  Une  ponction  explo- 
ratrice donne  un  liquide  purulent  et  sanglant,  contenant  des  streptocoques. 

Le  5  mai,  le  D' Thompson  résèque  une  partie  de  la  septième  côte,  trouve 
la  plèvre  épaissie  et  adhérente,  mais  sans  pus.  Mort  le  6  mai,  après  con- 
vulsions. 

A  l'autopsie,  pratiquée  par  le  D''Mason,  une  heure  environ  après  la 
mort,  on  trouve  le  poumon  gauche  criblé  d'abcès  petits  ou  grands. 
L'aiguille  de  la  ponction  exploratrice  avait  pénétré  dans  un  des  grands 
abcès;  mais  il  n'y  avait  pas  de  collection  pleurale.  Pas  de  tuberculose. 
Olte  lésion  est  excessivement  rare.  L'autopsie  a  été  limitée  aux  organes 
thoraciques. 

Abscess  of  the  lung  foUowing  acute  pnenmonia,  a  report  of  two  cases. 

(Abcès  du  poumon  consécutif  à  une  pneumonie  aiguë,  relation  de  deux 
cas),  par  le  D'  Emmett  Holt  [Arch.  of  Ped.,  janvier  1904). 

i^  Abcès  du  lobe  supérieur  gauche  survenant  deux  mois  et  demi  après  une 
pneumonie  aiguë j  guérison  après  aspiration. 

Garçon  de  dix-huit  mois,  reçu  le  30  décembre  1902  au  BaUie's  Hospital; 
il  aurait  eu  deux  mois  avant  une  maladie  fébrile  avec  dyspnée  ;  peu  de 
toux,  la  lièvre  aurait  persisté  plus  ou  moins  depuis  cette  époque.  Depuis 
une  semaine,  aggravation,  fièvre  plus  forte,  prostration.  A  l'examen,  on 
tmuve  des  râles  à  droite,  de  la  matité  au  sommet  gauche  avec  quelques 
frottements  pleuraux,  du  souffle,  l^ne  ponction  exploratrice  ne  donne 
rien.  On  pense  à  une  pleuro-pneumonie.  La  température  oscille  d'abord 
entre  37°  le  matin  et  39»,î>  le  soir.  Le  cinquième  jour  elle  monte  à  41°. 

Le  6  janvier,  les  leucocytes  dans  le  sang  montent  de  24  200  à  45  000.  Cela 
permet  d'affirmer  la  présence  du  pus.  On  fait  une  nouvelle  ponction 
exploratrice  dans  le  troisième  espace  en  dehors  de  la  ligne  mamillaire; 
on  retire  une  seringue  pleine  d'un  pus  crémeux  sans  odeur.  On  admet 
alors  un  empyème  enkysté  et  on  se  prépare  à  opérer.  On  donne  le  chloro- 
forme, et  on  incise  dans  le  quatrième  espace,  mais  on  rencontre  des 
adhérences  et  le  tissu  pulmonaire.  L'enfant  supportant  mal  l'opération, 
on  s'arrête.  L'examen  du  pus  retiré  par  la  ponction  a  montré  des  pneumo- 
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00(1  nos  avec  quelques  staphylocoques.  Le  lendemain  une  ponction  aspi- 
ralrioe  permit  de  retirer  40  à  50  grammes  de  pus.  Alors Tenfant  s'améliora 
€t,  le  1»  janvier,  les  ponctions  exploratrices  restent  blanches,  quoique  la 
firvreait  persisté  jusqu'au  18.  L'enfant  resta  à  Thôpital  jusqu'au  13  mars, 
ayant  augmenté  de  3  livres. 

2'^  Abcès  du  lobe  inférieur  gauche  dix  semaines  après  une  pneumonie 
Ivbaire  aigué,  guérison  après  incision  et  drainage. 

Garçon  de  deux  ans  et  dix  mois,  reçu  à  Thôpital  le  26  janvier  1903  avec 
des  signes  de  pneumonie  lobaire  de  la  base  gauche.  L'enfant  était  malade 
depuis  cinq  jours;  il  avait  40*>,  140  pulsations,  56  respirations, 
39500  leucocytes. 

Le  1'*"  février,  la  fièvre  était  tombée,  mais  pour  un  jour  seulement. 
Matité  persistante,  50000  leucocytes  au  lieu  de  35000;  un  empyéme  était 
probable.  Pdleur,  anorexie,  amaigrissement.  Fièvre  in^gulière  pendant 
cinq  semaines.  Mêmes  signes  physiques,  avec  submatité,  frottements 
pleuraux,  etc.  Le  9  mars,  l'enfant  est  emmené  par  sa  mère;  le  23  mars,  il 
revient  avec  une  otite  aiguë  :  fièvre,  prostration,  28  000  leucocytes.  Puis 
apyrexie  pendant  quatre  jours.  Le  30  mars,  on  trouve  63  000  leucocytes. 
Une  ponction  exploratrice  est  faite  près  de  l'angle  de  Tomoplate  sans 
résultat.  Une  seconde  ponction  faite  plus  près  de  la  colonne  vertébrale 
donna  un  pus  jaune  épais  contenant  des  pneumocoques.  On  admet  alors 
un  empyème  enkysté. 

Le  31  mars,  on  donne  du  chloroforme  et  l'on  fait  des  ponctions  explora- 
trices pour  guider  l'incision.  Ce  n'est  qu'à  la  quatrième  qu'on  trouve  du 
pus.  On  incise  à  ce  niveau,  mais  on  toml)o  sur  des  adhérences  et  sur  le 
tissu  pulmonaire  et  on  conclut  à  un  abcès  du  poumon.  L'incision  permit 
d'évacuer  60  grammes  de  pus  épais.  Drainage  et  pansement.  Guérison 
complète  en  quatre  semaines. 

Le  diagnostic  porté  primitivement  par  l'auteur  avait  été  :  pleurésie 
enkystée;  pourquoi  dit-il  ensuite  :  abcès  du  poumon?  Il  est  bien  évident 
qu'il  s'agissait  de  pleurésie  pumlente  enkystée  interlobaire. 

Gontribnto  allô  studio  délie  infezioni  pneamococciche  eztra-polmonari 
{Contribution  àl'étude  des  infections pneumococciques extra-pulmonaires ', 
par  le  D^  Luigi   Maccone  {Gazz.  degli  osp,  e  délie  clin.,   15  nev.  19031. 

Garçon  de  cinq  ans,  observé  le  1"  septembre  1902.  A  l'âge  de  trois  ans,  il 
aurait  eu  une  affection  pulmonaire  (broncho-pneumonie  ou  pneumonie 
franche)  à  gauche,  qui  se  répéta  une  année  plus  tard. 

11  y  a  trois  semaines,  à  la  campagne,  légei's  troubles  digestifs,  douleur 
au  côté  gauche,  fièvre,  dyspnée,  agitation,  insomnie,  anorexie  et  soif  vi^c. 
Il  s'agissait,  d'après  le  médecin  du  pays,  d'une  pneumonie  franche  qui  fit 
sa  défervescence  le  sixième  jour. 

Trois  ou  quatre  jours  plus  tard,  on  note  à  la  région  deltoïdienne 
gauche  une  tuméfaction  douloureuse  qui  s'étend  en  haut  et  en  bas,  et 
.s'accompagne  de  fièvre  et  d'amaigrissement. 

On  voit,  dans  cette  région,  jusqu'à  Tunion  du  tiers  moyen  et  du  tiers 
inférieur  du  bras,  une  tuméfaction  diffuse,  avec  peau  chaude,  pâle, 
humide  (stase  veineuse). 

Douleur  à  la  palpation  et  fluctuation  ;  mouvements  du  bras  impos- 
sibles. Ouverture  de  l'abcès,  écoulement  d'un  pus  crémeux,  jaune 
vcrdàlre  (250  grammes  environ».  Lavage,  pansement  à  la  gaze,  bandage. 
<*.uérison  le  20  septembre. 

L'examen  bactériologique  du  pus  a  moniré  des  diplocoques  Ce 
inenkel. 
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Contributo  allô  stndio  délia  péritonite  da  pneomococco  nei  bambini 

(Contribution  àlëtude  de  la  péritonite  à  pneumocoque  chez  les  enfants), 
par  le  D'  Fr.  Gaito  (Riv,  di  clin.  Ped,,  déc.  1903). 

Premier  cas,  —  Fille  de  sept  ans,  nourrie  au  sein  mercenaire  justju'à 
douze  mois,  a  marché  à  quinze  mois.  Coqueluche  à  quatre  ans,  puis  bonne 
santé.  Le  4  avril  1896  au  soir,  douleurs  abdominales,  céphalée,  frissons, 
puis  vomissements  et  diarrhée  dans  la  nuit.  Ces  phénomènes  persistent 
pendant  quatre  jours.  Entrée  à  Thôpital  le  sixième  jour.  A  ce  moment, 
39°,  130  pulsations,  rien  dans  la  poitrine,  météorisme  abdominal;  douleur 
à  la  pression  au  niveau  de  l'ombilic.  Aggravation  les  jours  suivants,  albu- 
minurie légère,  acétonurie,  indicanurie,  urobilinurie.  Le  17,  ventre  plus 
gros,  localisation  de  la  douleur  à  la  fosse  iliaque  droite.  Le  18,  léger 
mieux;  matité  dans  la  moitié  inférieure  du  ventre.  Le  30,  fluctuation 
évidente.  Le  2  mai,  ponction  à  ce  niveau,  issue  d'un  peu  de  liquide  citrin  et 
crémeux.  Le  4,  ponction  avec  un  trocart  plus  gros  qui  donne  200  gmmmes 
de  pus  flbrineux  à  pneumocoques.  Le  13  mai,  laparotomie,  lavages  du 
péritoine,  peu  à  peu  la  suppuration  tarit.  Le  9  juin,  elle  reparaît  davan- 
tage. Le  13  juillet  Tenfant  sort  entièrement  guérie. 

Deuxième  cas.  —  Fille  de  sept  ans,  nourrie  au  sein  jusqu'à  seize  mois; 
rougeole  à  troisans.  Le  22  août  1 896,  douleurs  de  ventre,  météorisme,  vomis- 
sements; elle  est  purgée  et  rend  des  ascarides.  Les  douleurs  pei'sistent 
quinze  joure  avec  diarrhée  et  fièvre.  Le  13  septembre,  elle  entre  à 
l'hôpital.  On  trouve  une  obscurité  du  son  et  de  la  respiration  à  la  base 
droite  et  des  râles  à  gauche.  Abdomen  gonflé,  douloureux,  résistant  à  la 
palpation.  On  ti-ouve  38«,  42  respirations,  94  pulsations.  i.e  lendemain, 
saillie  et  rougeur  de  l'ombilic.  Le  16,  laparotomie  (un  litre  de  pus  avec 
flocons),  lavage  du  péritoine  ;  l'examen  bactériologique  donne  des  pneumo- 
coques. L'enfant  sort  guérie  le  16  octobre. 

Troisième  cas.  —  Fille  de  sept  ans,  nourrie  au  sein  jusqu'à  douze  mois  : 
rougeole  il  y  a  six  mois.  Douleurs  de  ventre  de  temps  à  autre.  Le  6  août, 
douleure  vives,  puis  lièvre  et  céphalalgie;  le  12,  diarrhée;  elle  entre  à 
l'hôpital  le  18  août  1896.  Ventre  tympanique,  douleur  à  la  région  ombi- 
licale. Matité  en  bas  et  à  droite.  Le  29,  ponction  exploratrice  qui  donne 
du  pus  à  pneumocoques.  Laparotomie,  guérison. 

Quatrième  cas.  —  Fille  de  neuf  ans,  nourrie  au  sein  jusqu'à  douze  mois  ; 
rougeole  à  quatre  ans.  Il  y  a  huit  jours  (19  février  1897),  fièvre,  vomisse- 
ments, douleurs  de  ventre.  Température  38<»,îî,  pouls  126,  respirations  32. 
L'examen  de  l'appareil  respiratoire  est  négatif.  Ventre  gonflé,  douloureux 
à  sa  partie  médiane.  Bientôt  matité  dans  les  parties  déclives;  le  12  mai-s, 
fluctuation.  Le  16,  la  ligne  de  matité  dépasse  l'ombilic.  Une  ponction 
donne  50  grammes  de  pus  à  pneumocoques.  Laparotomie.  L'enfant  sort 
guérie  le  23  mars. 

Cinquième  cas.  —  Fille  de  sept  ans,  nourrie  au  sein  jusqu'à  douze  mois,  a 
marché  àun  an  ;  scarlatine  à  cinq  ans.  Dans  lespremiersjoursde  février  1901 
violentes  douleurs  de  ventre,  à  l'école,  avec  prédominance  au  niveau  de 
l'ombilic.  Puis  ténesme  et  diarrhée,  le  médecin  parle  d'entérite  aiguë.  Les 
phénomènes  persistent  ainsi  avec  fièvre  pendant  huit  jours.  Puis  apaise- 
ment, mais  le  ventre  gonfle.  On  pense  à  la  péritonite  tuberculeuse. 
Fluctuation.  Le  3  mars,  laparotomie  médiane.  Guérison  en  un  mois. 

Two  cases  of  gênerai  gonococcal  peritonitis  in  yonng  girls  under 
pnberty;  one  simolating  appendicitis  oporated  (Deux  cas  de  péritonite 
gonococcique  généralisée  chez  des  filles  non  pubères;  une  simulant 
l'appendicite  opérée),  par  le  D'  VV.  P.  Nobthrip  {Arch.  ofPed.,  déc.  1903). 
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1°  Vulvo-vaginite  gonococcique,  péritonite,  appendicite  soupçonnée,  laparo- 
tomie, Quérison,  fille  de  onze  ans. 

Pendant  une  semaine,  écoulement  vulvo-vaginal  sans  incident;  le 
septième  jour,  à  onze  heui'es,  Tenfant  s'était  levée  et  prenait  Tair  sur  un 
fauteuil,  au  balcon.  Comme  elle  paraissait  fatiguée,  on  la  recouche.  A 
une  heure,  elle  a  40°,  accuse  des  douleurs  de  ventre,  vomit  et  présente  de 
la  fièvre  avec  une  grande  prostration.  Ma.ximum  de  la  douleur  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  Donc,  début  brusque,  douleur  de  ventre,  sensibilité 
plus  marquée  à  droite,  distension  modérée  de  Tabdomen,  vomissement, 
miction  douloureuse,  prostration,  hyperthermie.  Le  pus  qui  s'écoulait 
à  la  vulve  était  épais,  crémeux,  et  contenait  des  gonocoques.  Le 
D'  Woolsey  se  prononce  en  faveur  d'une  appendicite  et  pratique  la 
laparotomie  six  heures  après  le  début.  Le  péritoine  est  injecté,  pas  de  pus; 
appendice  sain.  Injection  plus  marquée  au  niveau  du  côlon  et  du  ca»cum. 
Guérison.  La  vulvo-vaginite  dura  trois  mois. 

2°  Vulvo-vaginite  gonococcique,  péritonite  généralisée  ne  simulant  pas 
rappendicile,  pa^  d'opération,  guérison  ;  fille  de  neuf  ans. 

Cette  enfant,  sœur  de  la  précédente,  avait  couché  avec  elle  et  avec  une 
femme  qui  était  atteinte  de  vaginite.  L'écoulement  fut  noté  au  moment 
où  la  soeur  commençait  à  souffrir.  On  la  met  au  lit  ;  lavages  boriques.  Le 
pus  est  épais,  crémeux,  et  contient  des  gonocoques.  Au  bout  d'une  semaine, 
douleui'S  de  ventre,  vomissements,  mictions  pénibles  et  fréquentes. 
Maximum  de  la  douleur  au  niveau  de  la  rate.  Les  vomissements  furent 
abondants  et  durèrent  plusieure  jours.  Tendance  à  l'algidité  et  à  la 
cyanose.  Fièvre  moins  forte  que  dans  le  cas  précédent.  Durée  de  la 
péritonite,  dix-sept  jours;  durée  de  l'écoulement,  deux  mois;  guérison. 

Grannlosis  rnbra  nasi,  faasse  acné  rosée  des  enfants,  par  le  D'  Âront 
{Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  nov.  1903). 

Garçon  de  sept  ans,  ayant  le  nez  rouge  depuis  trois  ans.  La  rougeur, 
assez  vive,  s'étend  sur  la  peau  du  bout  du  nez  et  de  la  partie  voisine  des 
ailes;  elle  a  son  maximum  à  l'extrémité  du  nez.  On  aperçoit,  sur  le  fond 
brillant,  un  grand  nombre  de  granulations  punctiformes  irrégulièrement 
disséminées.  Ces  granulations  se  retiouvent  sur  la  peau,  d'ailleurs  blanche 
et  saine,  dune  partie  de  la  fosse  canine.  Us  sont  comparables  à  de  très 
fins  éléments  de  miliaire  sudorale.  Hosée  sudorale  sur  la  partie  rouge  de 
la  peau  du  nez.  Cette  sueur,  d'après  la  mère,  serait  constante  (hiver 
comme  été)  ;  le  froid  ni  la  chaleur  n'auraient  aucune  influence  sur  la 
coloration.  11  faut  ajouter  que  l'enfant  a  de  la  séborrhée  du  cuir  chevelu  et 
transpire  facilement  de  la  tête  aussi  bien  que  des  extrémités  des  membres. 

La  lésion  doit  être  souvent  prise  pour  de  l'acné  ou  des  engelures;  elle 
prédomine  autour  des  glandes  sudoripares  (V^oy.  les  articles  ou  analyses 
publiés  précéder  iment  sur  cette  question  dans  les  Archives  de  médecine  des 
enfants,  1903,  p.  625,  680,  692). 

Dermatites  pyémiques,  par  leD^  Auc.  Lebet  [Ann,  de  derm.  et  de  syph., 
déc.  1903). 

Un  garçon  de  sept  ans  entre  à  l'hôpital  le  17  octobre  1901  à  la  suite 
d'une  i)laie  au  talon  droit.  Enfant  pâle,  amaigri,  langue  sale,  rate  un  peu 
giosse,  pouls  170,  fièvre  (40<*).  Croûte  brunâtre  sur  le  tendon  d'Achille 
di'oil,  croûte  analogue  sur  le  cou-de-pied.  Exanthème  composé  de  pustules 
grosses  comme  des  têtes  d'épingle  sur  la  poitrine,  le  ventre  et  le  dos. 
llaivs  pustules  sur  le  bras  et  les  jambes.  Entre  ces  éléments,  macules 
rouges,  nodules  dermiques  et  sous-dermiques  de  la  grandeur  d'un  pois  à 
un  noNQU  de  cerise,  douloureux  à  la  pression. 
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L'rnfant  moui'ut  le  30  octobre. 

A  1  autopsie,  péricardite  purulente,  infarctus  purulents  dans  les  pou- 
mons et  les  reins,  abcès  dans  le  psoas  droit. 

Le  contenu  des  pustules  était  composé  de  cellules  épithéliales,  de  cor- 
puscules de  pus,  de  diplocoques,  de  staphylocoques,  etc.  La  culture  donna 
des  staphylocoques.  En  somme,  infection  généralisée  à  staphylocoques 
dorés. 

L'auteur  conclut  : 

i^  U  existe  des  dermatose  ;  slre;)l  )-3laphylococciques  pouvant  se  généra- 
liser par  la  voie  sanguine. 

2*  Ces  dermatoses  peuvent  être  multiformes  (purpura,  pustules, 
nodosités). 

3<»  Les  bactéries  peuvent  former  des  métastases  dans  les  papilles,  dans 
le  derme,  dans  le  tissu  sous-cutané. 

Tabercalose  cutanée papalease  consécatiTe  à  la  rougeole,  par  MM.  Gau- 
cher et  Druelle  (Ann.  de  derm.  et  de  syph.^  déc.  1003). 

Garçon  de  huit  ans  et  demi,  se  présente  le  4  septembre  1903.  Parents 
sains.  Il  y  a  cinq  semaines,  rougeole  ayant  duré  quinze  jours.  Il  y  a  trois 
semaines,  au  milieu  d'un  état  fébrile  (39°)  sont  apparus  sur  les  membres, 
le  ventre  et  les  joues,  de  petits  boutons  prurigineux. 

Actuellement,  éruption  presque  généralisée  avec  prédominance  aux 
membres.  Éléments  papuleux  avec  croûtelle  au  centre.  Forme  et  étendue 
d'une  lentille,  saillie  appréciable,  couleur  rouge  sombre  ou  violacée.  Pas 
de  prurit.  Éléments  uniformes  etépai's,  sans  groupement,  plus  abondants 
à  la  face  postérieure  des  avant-bras  ;  peu  nombreux  sur  le  tronc.  Polya- 
dénopathie.  Sommet  gauche  suspect. 

Diagnostic  :  tuberculose  cutanée  papuleuse  (acnitis)  consécutive  à  la 
rougeole. 

Le  18  octobre  1903,  les  parents  de  Tenfant  apprennent  qu'il  est  mort,  il 
y  a  trois  semaines,  &  B«rck,  d'une  méningite  tuberculeuse.  Les  éléments 
cutanés  étaient  restés  les  mêmes. 


Sopra  un  caso  di  eiytrodermia  exfoUativa  congenita  neonatorum  (Cas 
d'érythrodermie  exfoliatrice  congénitale  des  nouveau-nés),  par  le 
Dr  RoccHi  ViNCENzo  {La  Pediatria,  déc.  1903). 

Il  s*agit  d'un  enfant  mort  à  treize  joui^  ;  parents  sains  ;  allaitement 
maternel.  Le  neuvième  jour,  la  mère  remarque  une  surface  rouge  à  l'aine 
droite  ;  bientôt  l'épiderme  est  soulevé  et  la  rougeur  gagne  tout  le  corps 
en  moins  de  vingt-quatre  heures.  U  semblait  que  l'enfant  avait  été  brûlé 
sur  tout  le  corps.  L'épiderme  est  surtout  détaché  du  derme,  de  larges 
lambeaux  s'en  vont  çà  et  là.  Le  derme  sous-jacent  était  rouge  sangui- 
nolent. Etaient  indemnes  seulement  la  peau  du  front,  du  crâne,  celle 
de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds.  Ailleurs,  pas  un  point 
de  peau  saine. 

Pas  d'exsudation,  pas  de  liquide,  pas  de  suppuration.  Bains  d'eau  bouillie 
amidonnée,  poudrage  avec  un  mélange  de  talc,  amidon,  oxyde  de  zinc, 
acide  salicylique. 

On  continue  le  sein.  Etat  passable  jusqu'au  douzième  jour;  à  ce 
moment,  39°,  40»,  agitation,  mort  le  treizième  jour. 

U  est  difficile  de  différencier  la  maladie  de  Ritter,  dont  ce  cas  est  un 
bel  exemple,  du  pemphigus  foliacé  de  Cazenave.  La  nature  de  cette  der- 
matose est  inconnue.  Il  s'agit  probablement  d'une  intoxication. 

ÀRCtl.  DB  MÉDEC.  DBS  BfirANTS,  1901.  VII.   3G 
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Morts  saspectes  de  deux  jeunes  enfants,  présentant  de  Thypertro- 
phie  du  thymus,  par  le  D'  Perrin  de  la  Touche  [Ann.  d'hyg.  publique  et  de 
méd.  légale,  iuiU.  1903). 

Premier  cas.  —  Enfant  de  quatre  mois,  couchant  avec  sa  mère.  In 
matin  celle-ci  le  trouva  mort  et  froid.  Elle  s'accuse  de  l'avoir  étouffé  invo- 
lontairement pendant  son  sommeil.  Pas  traces  de  violences,  pas  d'ec- 
chymoses, pas  de  corps  étrangei-s  du  larynx,  du  pha^'nx,  etc.  Ganglions 
du  cou  augmentés  de  volume.  Le  thymus,  très  gros,  pèse  37  grammes;  iU 
7  centimètres  de  long,  6  de  large,  2  d'épaisseur.  Ecume  dans  la  trachée  et 
les  bronches  dont  la  muqueuse  est  congestionnée.  Poumons  volumineux 
et  consistants,  crépitant  à  peine,  ecchymoses  sous-pleurales  à  la  surface. 
La  pression  sur  des  fragments  de  poumon  fait  sortir  du  sang,  de  l'écume 
et  des  gouttelettes  muco-purulentes.  Valvules  auriculo-ventriculaii^ 
épaissies  et  végétantes.  L'auteur  conclut  :  «  La  mort  de  ce  jeune  enfant 
a  été  causée  par  une  broncho-pneumonie  s'accompagnant  d'endocardite; 
l'hypertrophie  énorme  du  thymus  n'a  vraisemblablement  pas  été  sans 
influence  sur  la  soudaineté  du  décès.  » 

Deuxième  cas,  —  Enfant  âgé  de  trois  mois,  couchant  avec  sa  mère  qui  le 
trouve  mort  et  froid,  en  se  réveillant.  Pas  traces  de  violences,  pas 
d'ecchymoses  conjonctivales.  Le  thymus  a  S'^^.T)  de  longueur,  3*'",5 
de  largeur  et  2  centimètres  d'épaisseur.  Son  poids  est  de  24  grammes. 
Ganglions  du  médiastin  et  du  cou  très  volumineux.  Écume  abondante  de 
la  trachée  et  des  bronches.  Poumons  consistants,  peu  crépitants;  à  la 
coupe,  et  en  pressant,  on  fait  sortir  des  gouttelettes  de  muco-pus.  Tous 
les  fragments  surnagent.  Quelques  îlots  d'emphysème  sous-pleural. 
Cœur  volumineux,  trou  de  Botal  non  fermé. 

L'auteur  conclut  encore  que  la  mort  paraît  résulter  d'un  catarrhe  suffo- 
cant ou  d'un  œdème  aigu  du  poumon,  auquel  l'hypertrophie  thymique 
et  ganglionnaire  n'est  peut-être  pas  étrangère. 

Infeccién  mixta  de  sarampidn  y  escarlatina  (Infection  mixte  de  rou- 
geole et  scarlatine),  par  le  Dr  José  Mamel  Naveiro  (Rev,  de  la  Soc.  méd. 
Argentina,  juill.-aoùt  1903). 

1°  Garçon  de  vingt-deux  mois,  enti*é  à  l'hôpital  le  2  septembi-e  1902. 
La  peau  est  parsemée  de  taches  rouges,  saillantes,  lenticulaires,  laissant 
peu  d'intervalle  entre  elles.  Injection  de  la  conjonctive,  larmoiement  et 
photophobie,  coryza,  enduit  blanc  des  gencives.  Foie  augmenté  de  volume. 
Le  lendemain,  à  l'éruption  morbilleuse  vient  s'ajouter  un  autre  érythèmc 
donnant  à  la  peau  une  coloration  uniforme.  Le  4  septembre  on  note  sur 
les  amygdales  un  léger  exsudât  blanc  et  on  trouve  le  bacille  de  Lôffler. 
Aussitôt  injection  de  3  centimètres  cubes  de  sérum  Méndez. 

La  fièvre  persiste  jusqu'au  H  ;  le  14,  la  desquamation  commence  à  la 
manière  de  la  scarlatine.  Le  21,  desquamation  achevée. 

2°  Enfant  de  troisans,  entre  avec  une  éruption  érythémateuse  uniforme 
qui  s'étend  du  cou  au  pubis,  respectant  la  face.  Le  lendemain  cette  énip- 
tion,  sous  la  foi*me  d'un  tin  pointillé  rouge,  se  généralise  à  tout  le  corps. 
Coryza  muco-purulcnt.  Ganglions  au  cou,  température  entre  39*  et  40«. 
Le  surlendemain,  l'éruption  scarlatineuse  a  disparu,  laissant  seulement 
un  pointillé  hémorragique  bleu,  plus  abondant  à  la  partie  inférieure  du 
ventre,  aux  flancs,  et  sur  le  dos.  Deux  jours  après,  éruption  polymorphe, 
puis  franchement  morbilliforme  avec  extension  à  la  face.  En  même  temps 
le  catarrhe  oculaire  augmente  et  les  gencives  se  recouvrent  d'un  enduit 
puUacé.  Dyspnée,  râles  sous-crépitants,  140  pulsations.  Desquamation 
furfuracée  ensuite.  Au  bout  de  quelques  jours,  apparaissent  des  dou- 
leurs articulaires,  une  otite  double. Guérison. 
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Sur  an  cas  d'achondroplasie,  par  le  D'  Samuel  Gâche  {Ârgentina  Médica, 
il  oct.  1903). 

Une  femme,  réglée  à  onze  ans,  toujours  bien  portante,  s'est  mariée  à 
dix-huit  ans,  et  a  eu  trois  enfants  à  terme  et  bien  portants.  Accouchements 
normaux.  Après  deux  ans  de  veuvage,  grossesse  (homme  tuberculeux). 
On  retire  par  le  forceps  un  fœtus  mort  et  macéré  pesant  1 825  grammes. 
C'était  un  achondroplasique  micromèle.  Les  membres,  en  effet,  sont  courts 
et  incurvés.  La  tète  a  un  volume  exagéré  relativement  au  reste  du  corps. 
Hydrocéphalie  et  ascite.  Les  organes  génitaux  ne  sont  pas  bien  formés. 

Voici  les  dimensions  principales  : 

cm. 

Longueur  du  corps 25,5 

Distance  du  nombril  au  talon 9 

—  de  rocci:»ut  au  nombril 16,5 

Longueur  du  membre  supérieur 7 

—  du  bras 2 

—  de  i'avanUbras 3 

—  du  membre  inférieur 7 

—  de  la  cuisse 2,5 

—  de  la  jambe • 2 

Les  figures  jointes  au  travail  de  M.  Gâche,  dont  une  radiographie, 
montrent  un  cas  typique  d'achondroplasie. 

Salla  terapia  délia  péritonite  tnbercolare  (Traitement  de  la  péritonite 
tuberculeuse),  parle  D'  Lavimo  Miserocchi  {Gaiz.  degli  osp.  e  délie  clin., 
20  mars  1904). 

L'auteur,  élève  du  professeur  Cattaneo  (de  Parme),  rapporte  14  cas 
de  péritonite  tuberculeuse  qui  ont  guéri  par  le  traitement  médical.  Ces 
faits  confirment  ceux  qui  ont  été  publiés  déjà  dans  cette  revue  (Voy. 
Arch.  tle  méd.  des  En/iinrs,  Traitement  médical  de  la  péritonite  tuberculeuse, 
par  le  D'  (^omby,  1902,  page  577). 

Sur  les  14  cas  de  Thôpital  des  enfants  de  Parme,  nous  trouvons  5  filles 
de  quatre  ans,  quatre  ans  et  demi,  cinq  ans  (2),  sept  ans  et  demi,  et 
9  frarçons  de  deux  ans,  deux  ans  et  demi,  quatre  ans,  cinq  ans  (2), 
six  ans,  sept  ans,  sept  ans  et  demi.  Tous  ces  enfants  avaient  des  périto- 
nites à  forme  ascitique  (8),  à  forme  ascitique  et  fibro-caséeuse  (4),  à  forme 
fibro-caséeuse  (2).  On  les  a  traités  par  le  repos  au  lit,  la  suralimentation, 
le  sirop  iodo-tannique,  les  onctions  avec  pommades  iodo-iodurées  sur 
Tabdomen.  Parfois  on  a  fait  des  badigeonnagcs  de  teinture  d'iode  et  on  a 
prescrit  l'iodoforme  à  Tintérieur. 

Hapidement  on  a  vu  le  liquide  ascitique  disparaître  et  la  guérison  plus 
ou  moins  complète  survenir  sans  aucune  intervention  chirurgicale.  Il  faut 
ajouter  que  la  guérison  s'est  maintenue  et  que  les  petits  malades  ont  été 
suivis  et  revus  longtemps  après  la  résorption  de  Tascite. 

Aux  14  cas  précédents  l'auteur  aurait  pu  en  ajouter  6  autres  plus  récents, 
traités  médicalement  avec  le  même  succès  ;  mais  il  ne  les  fait  pas  entrer 
en  ligne  de  compte  à  cause  du  peu  de  temps  qui  s'est  écoulé  entre  la  gué- 
rison (fin  de  1903)  et  la  rédaction  de  son  article.  Sur  ce  total  de  19  cas, 
la  péritonite  tuberculeuse  a  été  précédée  par  la  rougeole  ou  par  la  coque- 
luche, quelquefois  par  les  deux  maladies,  qui  agissent  avec  le  plus  d'énergie 
et  de  constance  dans  la  provocation  de  la  tuberculose. 

Outre  l'alimentation  elle  repos,  l'auteur  insiste  sur  la  cure  d'air,  que  le 
traitement  médical  rend  possible,  tandis  (jue  la  laparotomie  la  contrarie 
en  maintenant  les  malades  à  ^h(^pital  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long. 
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n  dolore  appendicolare  nella  polmonite  deibambini  (La  douleur  appen- 
diculaire  dans  la  pneumonie  des  enfants),  par  le  D""  Prandi  Adolfo  [Gaz:. 
degli  osp.  e  délie  clin,,  3  janvier  1904). 

Deux  enfants  (fille  et  garçon)  de  six  ans  sont  traités  pour  une  pneumo- 
nie lobaire.  Au  début  ils  avaient  des  troubles  digestifs,  avec  douleurs  de 
ventre  localisées  à  droite,  vomissements,  céphalalgie,  constipation, 
langue  saburrale,  anorexie,  fétidité  de  Thaleine.  Toux  légère.  La  première 
idée  fut  celle  d'une  appendicite  aiguë. 

L'exploration  de  Tabdomen  fit  voir  que  le  maximum  de  la  douleur 
occupait  le  point  de  Mac  Burney.  Mais  il  n'y  avait  ni  tumeur,  ni  défense 
de  la  paroi. 

On  prescrit  un  lavement,  un  paquet  de  calomel,  une  vessie  de  glace, 
la  diète.  L'après-midi,  les  douleurs  cessèrent  et  l'appendicite  fut  défini- 
tivement écartée.  Mais  alors  la  toux  devient  plus  forte,  la  lièvre  se 
maintenant  autour  de  39*.  Chez  un  des  malades,  on  trouve  une  pneu- 
monie du  sommet  et  chez  l'autre  une  pneumonie  de  la  base.  Peu  à  peu 
les  douleurs  disparurent  complètement. 

Report  of  a  case  of  tonsillar  alcer  of  Vincent  (Relation  d'un  cas 
d'angine  ulcéreuse  de  Vincent),  par  le  D'  Lawrence  T.  Roysteh  [Arch.  of 
Ped,,  août  1903). 

Fille  de  sept  ans,  de  couleur;  coqueluche  à  trois  ans.  Le  7  avril,  sa 
mère  la  porte  pour  une  angine  avec  plaque  blanche  sur  l'amygdale 
droite. 

On  note  un  engorgement  ganglionnaire  à  l'angle  droit  de  la  mâchoire; 
sur  l'amygdale  du  même  côté,  dépôt  grisâtre,  un  peu  déprimé,  avec  bords 
rouges  le  séparant  du  reste  de  l'amygdale.  Quand  on  enlève  la  fausse 
membrane  ou  ce  qui  en  donne  l'apparence,  on  trouve  une  ulcération 
saignante.  L'amygdale  est  grosse  et  indurée.  Après  avoir  écarté  la  diphtérie 
et  la  syphilis,  l'affection  durait  en  effet  depuis  quinze  jours,  sans  fièvre, 
il  n'y  avait  pas  de  bacille  de  Lœffler,  l'auteur  reconnut  Tangine  ulcéreuse 
de  Vincent. 

L'examen  microscopique  montre  facilement  la  présence  des  spirilles  et 
bacilles  fusiformes.  Traitement  :  gargarismesà  l'eau  salée,  attouchements 
avec  la  teinture  d'iode;  disparition  en  trois  jours. 

Report  of  a  case  of  thymus  enlargement  in  an  infant,  sudden  death. 
antopsy  (Cas  d'hypertrophie  du  thymus  chez  un  nourrisson,  mort 
subite,  autopsie),  par  le  D'  Eleanor  C  Jones  {Arch.  of  Ped,,  août  1903> 

Garçon  de  trois  mois  et  demi,  reçu  avec  sa  mère  au  Woman's  kospital 
(Philadelphie),  le  12  avril  1903.  L'enfant  paraissait  bien  portant  jusquà 
six  heures  du  soir  le  15  avril,  quand  on  remarqua  qu'il  était  très  pâle,  la 
tête  renvereée,  avec  une  respiration  précipitée.  La  température  ne  dé- 
passait pas  39®.  Toute  la  nuit,  dyspnée  avec  cyanose,  puis  mort  vers  deux 
ou  trois  heures  du  matin. 

A  l'autopsie,  enfant  bien  développé,  un  peu  de  craniotabes,  chapelet 
rachitique.  Le  thymus  est  très  augmenté  de  volume,  recouvrant  tout  le 
péricarde  (7  centimètres  de  longueur,  3  centimètres  et  demi  de  largeur, 
2  centimètres  d'épaisseur).  Hypertrophie  des  ganglions  bronchiques  et 
mésentériques .  Grosse  rate,  gros  foie,  estomac  dilaté . 

L'enfant  appartenait  à  une  famille  de  débilités,  d'alcooliques  ;  il  était 
lui-même  délicat,  nourri  an  biberon.  Le  H  avril,  il  avait  eu  trois  petites 
convulsions,  mais  pas  de  spasme  de  la  glotte.  La  nutrition  générale  était 
très  atteinte  puisqu'il  avait  déjà  des  stigmates  de  rachitisme. 
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Ce  cas  pourrait  rentrer  dans  ce  que  Paltauf  a  décrit  sous  le  nom  de 
status  lymphaticus,  car  tous  les  organes  lymphoïdes  étaient  liypertro- 
phiés. 

L'autopsie  n'a  pas  naontré  de  compression  de  la  trachée;  mais  les 
gros  vaisseaux  et  la  base  du  cœur  pouvaient  être  comprimés  par  le 
thymus.  11  semble  avoir  succombé  à  une  paralysie  cardiaque. 

A  case  of  decapsalation  of  both  kidneys,  Edebohls*  opération,  in  a  boy 
nine  and  one-hall  years  old  (Cas  de  décapsulation  des  deux  reins,  opéra- 
tion d*Edebohl,  chez  un  gardon  de  neuf  ans  et  demi),  par  les  D*"»  Th. 
MoRGA?!  RoTCii  et  CusHHG  (Arch.  of  Ped.,  août  i903). 

Un  enfant  de  neuf  ans  et  demi  entre  au  Children's  Hospital  de  Boston, 
le  11  septembre  1902.  Sujet  aux  amygdalites,  il  aurait  eu  la  rougeole,  la 
diphtérie,  la  fièvre  typhoïde  ;  pas  de  rhumatisme  ni  scarlatine. 

Lors  de  la  fièvre  typhoïde,  il  y  a  un  an,  l'urine  contenait  des  traces 
d'albumine.  Trois  ou  quatre  jours  avant  l'entrée  à  l'hôpital,  le  ventre 
grossit,  et  le  gonflement  gagna  bientôt  les  jambes  et  la  face.  Œdème  de 
la  face  et  des  parois  abdominales,  œdème  des  jambes.  L'albumine  est 
constatée  dans  les  urines  (2  à  3  grammes  par  litre);  dans  le  sé- 
diment, on  trouve  des  cylindres  hyalins  et  granuleux  avec  sang  et 
cellules  rénales  adhérentes,  quelques  cylindres  graisseux. 

Pendant  trois  mois,  alternatives  de  mieux  et  de  pire  ;  œdème  parfois 
considérable,  ascite  ayant  nécessité  trois  fois  la  ponction.  Variations 
très  grandes  dans  la  quantité  de  l'urine  (entre  300  et  1800  grammes). 

Le  28  décembre  1902,  l'enfant  passe  dans  le  service  du  D^  H.  W.  Cushing, 
avec  les  symptômes  d'une  néphrile  parenchymateuse  avancée.  Le 
1"  janvier  1903,  on  lui  fait  la  décapsulation  des  deux  reins;  l'opération 
dure  cinquante  minutes  pour  le  côté  gauche  et  trente-cinq  minutes  pour 
le  droit.  Auparavant,  on  avait  retiré  de  la  cavité  péritonéale  4220  grammes 
de  liquide  opalescent.  L'anesthésie  fut  faite  avec  l'éther  précédé  de  pro- 
toxyde  d'azote. 

Les  reins  furent  trouvés  gros,  non  adhérents  aux  capsules  fibreuses, 
présentant  à  leur  surface  des  parties  jaunes  alternant  avec  des  parties 
injectées. 

L'enfant  supporta  bien  l'opération.  La  température  tomba  à  34«,  trois 
heures  après  ropt'»ration,  pour  remonter  ensuite  à  37<>,  puis  à38<>,5.  La 
première  miction  (30  grammes)  eut  lieu  cinq  heures  après  l'opération. 
Dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  l'enfant  ne  rendit  que  62  centi- 
mètres cubes  d'urine  pâle,  très  acide,  contenant  08',39  d'urée,  et  environ 
iK^50  d'albumine  par  litre. 

Après  l'opération,  l'enfant  a  soif,  il  se  trouve  mieux  qu'avant,  la 
céphalée  a  disparu,  pas  de  nausée;  l'œdème  commence  à  diminuer. 

L'enfant  fut  amélioré  et  vécut  jusqu'au  19  janvier  où  il  mourut  subi- 
tement avec  des  symptômes  d'œdème  aigu  du  poumon  et  de  collapsus 
cardiaque,  dix-huit  jours  après  l'opération. 

Fiôyretypholdeetdiplococcie,  par  MM.  Leroux  et  Lorrain (. 4 rc A.  deméd. 
exp.,  sepL  1903). 

En  1899-1900,  le  D""  H.  Leroux  a  observé,  chez  des  filles  (hôpital  Saint- 
Joseph),  une  forme  maligne  de  fièvre  typhoïde.  Sur  33  filles  traitées, 
13  présentèrent  les  signes  d'une  infection  secondaire  caractérisée  par  des 
érythèmes  et  des  vomissements,  12  moururent.  Les  typhoïdiques  seules 
furent  atteintes,  les  autres  malades  restant  indemnes.  M.  Meslay  trouva 
dans  les  matières  fécales  un  microbe  protéiforme  qu'il  identifia  avec 
ïentérocoque.  Le  pavillon  fut  évacué,  désinfecté,  et  l'épidémie  cessa.  Mais, 
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en  1903,  une  fillette,  venue  de  Bretagne  avec  la  fièvre  typhoïde,  est  prise 
sept  jours  après  son  entrée  de  vomissements  avec  éruption  polymorphe  d 
elle  meurt  trois  jours  plus  tard.  En  avril  de  la  même  année,  quatre 
petites  filles,  dont  deux  sœurs,  venant  de  la  même  pension,  sont  reçues 
pour  lièvre  typhoïde.  L'une,  qui  était  tuberculeuse,  meurt  d'abord  ;  la 
deuxième  est  prise  au  dix-septième  jour  de  vomissements  et  d'éryth^me 
avec  état  général  grave,  elle  meurt  le  10  mai  et  on  trouve  à  la  pointe  du 
ventricule  droit  un  petit  caillot  dans  lequel  on  a  pu  isoler  un  dipkcoqut 
virulent  pour  le  lapin.  Les  deux  dernières  malades,  isolées  au&sitùt, 
présentèrent  des  vomissements  et  des  symptômes  atténués.  L'aînée 
guérit;  la  dernière  (onze  ans)  mourut  de  péritonite  par  perforation  ;  on 
trouva  un  diplocoque  identique  dans  les  urines  pendant  la  vie  et  sur  les 
coupes  de  viscères  après  la  mort. 

Trois  symptômes  sont  à  retenir  :  1*  vomissements  bilieux,  facile?, 
abondants  ;  2°  éry thème  polymœ'phCj  placards  rouges,  semis  de  taches 
morbilliformes,  piqueté  scarlatiniforme  ;  l'érythème  est  surtout  péri- 
articulaire  et  respecte  la  face  ;  3®  modification  de  la  courbe  thermique, 
abaissement  passager  suivi  d'une  ascension  et  d'une  courbe  irrégiilière 
d'infection.  A  ajouter  parfois  hyperesthésie  cutanée.  Dans  les  épidémies 
antérieures,  la  contagiosité  a  été  relevée.  Pronostic  très  grave. 

Autrefois  M.  Hutinel,  qui  avait  vu  des  cas  analogues,  incriminait  le 
streptocoque  comme  agent  d'infection  secondaire.  MM.  Leroux  et  LoiTain 
ont  isolé  un  diplocoque  très  analogue  au  diplococcus  hemophilus  de  Deguy 
et  à  Venti^rocoque  de  Thiercelin. 

L'actinomycose  du  poumon  et  ses  manifestations  primordiales,  par  le 
D'  L.  ThÉvENOT  (.4rc/i.  gén.  de  méd.,  15  déc.  1903). 

L'actinomyces  peut  s'introduire  dans  le  poumon  soit  par  les  poussières 
inhalées,  soit  par  l'œsophage.  Quel  que  soit  le  mode  de  pénétration,  il  se 
■fixe  dans  les  bronches,  les  poumons  ou  la  plèvre,  donnant  lieu  à  : 
i^  la  broncho-actinomycose  \  2°  \BLpneumo-actinomycose\  3**  la  pleuro-pneumo- 
actinomycose.  Canali  {Riv.  clinica,  1882)  cite  une  fille  de  quinze  ans  pré- 
sentant des  signes  de  bronchite  ;  les  crachats  renfermaient  le  champi- 
gnon rayonné.  Le  siège  pleuro-pulmonaire  est  plus  fréquent  que  le  siège 
bronchique. 

Le  plus  souvent  l'actinomycose  pulmonaire  revêt  l'aspect  de  la  tuber- 
culose :  début  lent  et  insidieux  par  catarrhe  pulmonaire,  fièvre  modéi*ée, 
anorexie,  insomnie,  sueurs  nocturnes,  toux,  expectoration  visqueuse 
ou  séro-purulente,  parfois  même  hémoptysie.  Comme  signes  particuliers, 
on  relève  les  points  de  côté  violents,  la  prédominance  des  signes  à  la  base 
et  surtout  les  résultats  de  Vexamen  des  crachats.  Quelquefois  l'actino- 
mycose imite  la  pneumonie  ou  la  pleurésie,  etc. 

Observation.  —  Au  début  actinomycose  thoraco-pulmonuire  droite  chez  un 
enfant  de  onze  ans.  À  la  fin  forme  py ohé mique,  abcès ,  fistules  multipleSy  géné- 
ralisation. Mort  de  cachexie  dix-huit  mois  après  le  début. 

Garçon  de  onze  ans  (Isèi^).  En  avril  1898,  vive  douleur  dans  le  côté 
droit  du  thorax.  En  même  temps,  céphalée,  anorexie.  En  septembre  un 
médecin  constate  en  arrière  et  à  droite  une  zone  de  matité  très  étendue. 
On  pense  à  un  kyste  du  foie  et  on  ponctionne.  11  sort  un  peu  de  liquide 
pleurétique.  En  décembre,  abcès  volumineux  en  avant  et  à  droite  du 
thorax.  D'autres  abcès  se  produisent,  à  droite,  à  gauche,  en  avant,  en 
arrière  (région  lombaire).  On  pense  à  la  tuberculose.  État  général  assez 
satisfaisant  pendant  dix-huit  mois.  En  juin  1900,  poussées  scarlatiniformes, 
albuminurie  et  œdème.  En  septembre,  collections  mycosiques  au  pied 
droit,  au  pied  gauche,  au  front,  à  la  tête,  aux  bras,  aux  cuisses,  etc. 
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Crises  de  dyspnée,  inhalations  d'oxygène.  Mort  le  10  novembre  1900  dans 
une  crise  de  sufTocation.  L'acUnoinycose  ne  lut  reconnue  que  tardivement 
par  Texamen  des  crachats. 

En  face  d'une  lésion  bâtarde  de  Tappareil  pleuro-pulmonaire,  on  doit 
non  seulement  penser  à  une  manifestation  possible  de  la  tuberculose  ou 
■de  la  syphilis,  mais  encore  examiner  les  crachats  au  point  de  vue  du 
i'hampignon  rayonné.  On  arrivera  ainsi  à  reconnître  que  l'actinomycose 
n'est  pas  une  maladie  d'exception. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

La  cure  de  déchloruration  dans  la  péritonite  tuberculeuse  à  forme 
ascitique,  par  le  D"^  Marie  Pitciiakiitciu  (Thèse  de  Paris,  mai  1904, 
72  pages). 

Cette  thèse  contient  4  observations,  dont  2  empruntées  au  service  de 
M.  Hutinel,  i  du  service  de  M.  Comby,  1  due  à  M.  Widal. 

Le  régime  déchloruré  (Widal,  Achard,  etc.)  agit  puissamment  sur 
l'œdème  et  l'ascite  des  brightiques.  11  n'a  pas  la  môme  action  sur  l'ascite 
tuberculeuse,  quoiqu'on  doive  admettre  l'action  hydropigène  et  œdéma- 
togène  du  chlorure  de  sodium,  quand  il  est  en  excès  dans  l'organisme. 

Dans  l'ascite  des  cirrhotiques  comme  dans  celle  des  cardiaques,  dans 
la  pleurésie,  la  déchloruration  a  eu  souvent  un  effet  favorable.  On  a  vu 
parfois  les  injections  de  sérum  artificiel  (eau  salée)  chez  les  athrepsiques 
déterminer  de  l'œdème. 

Le  régime  lacté  est  bon  dans  les  hydropisies,  parce  qu'il  contient  peu 
de  chlorure  (moins  de  2  grammes  de  chloiTire  de  sodium  par  litre).  L'ins- 
titution du  régime  déchloruré  fait  baisser  le  poids  du  corps,  augmente  la 
diurèse,  diminue  l'albuminurie. 

L'ascite  de  la  péritonite  tuberculeuse  peut  disparaître  par  le  simple 
repos.  Elle  n'a  pas  disparu  par  le  régime  déchloruré  chez  un  enfant  de 
quatre  ans  et  demi  :  100  grammes  de  viande  crue,  200  grammes  de  pommes 
de  terre,  1  litre  de  tisane,  20  grammes  de  beuri*e  et  un  peu  de  sucre.  Ce 
régime  fut  continué  pendant  six  jours  et  remplacé  par  le  régime  lacté 
<»xclusif  pendant  trois  jours,  l'enfant  ayant  de  la  lièvre  et  supportant 
mal  le  régime.  L'épanchement  ne  diminua  pas,  au  contraire. 

Dans  les  cas  de  Nobécourt  et  Vitry  (garçon  de  dix  ans  et  (ille  de  qua- 
torze ans),  on  donna  au  premier  malade  :  viande  crue,  210  grammes; 
pommes  de  terre  en  purée,  500  grammes;  beurre,  70  grammes;  thé 
sucré,  1  litre  1/2.  Ce  régime  fut  continué  pendant  vingt-cinq  joui's;  les 
chlorures  urinaires  tombèrent  de  13  grammes  à  9  puis  !>  par  jour  dans  les 
deux  premiers  jours,  et  ensuite  à  2  grammes.  Le  ventre  diminua  ainsi  que 
le  poids.  On  donna  alors  10  grammes  de  chlorure,  le  poids  augmenta,  etc. 
Cbez  la  fille  de  quatorze  ans,  on  donna  3  litres  de  lait,  qui  firent  tomber 
le  poids,  diminuer  les  chlorures  (4  grammes  au  lieu  de  8).  On  donne  alors 
300  grammes  de  viande  crue,  500  grammes  de  pommes  de  terre, 
50  grammes  de  sucre  et  70  grammes  de  beurre.  Le  chiffre  des  chlorures 
urinaires  tombe  à  iK',;iO. 

En  somme,  il  n'y  a  pas  de  conclusion  définitive  à  tirer  de  ces  cas;  iîs 
sont  trop  peu  nombreux. 

Des  vices  de  l'alimentation  dans  la  genèse  des  dermatoses  infantiles, 
du  diagnostic  de  ces  affections  avec  le  prurigo  de  Hébra,  par  le 
D'  .1.  Beguinot  (Thèse  de  Paris,  23  juillet  1903,  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  du  Castel,  contient  quinze  observations. 
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En  présence  d'un  jeune  enfant  alteinl  de  dermiie  (urticaire,  prurijjo, 
eczéma),  il  faut  toujours  rechercher  les  vices  de  Talinientation.  Car  les 
modifications  du  régime  de  Tenfant  ou  de  la  nourrice  peuvent  avoir  plus 
d'efficacité  que  le  traitement  local.  La  suralimentation  et  Talimentation 
prématurée  doivent  être  surtout  incriminées. 

Quand  les  caractères  de  la  dermatose  font  songer  au  prurigo  de  Hébra, 
le  pronostic  est  réservé.  Cette  maladie,  apparaissant  dans  la  première 
année  de  la  vie,  se  montre  d'abord  sous  ta  forme  d'une  éiniption  ortiée. 
Plus  tard  apparaissent  les  papules  de  prurigo.  Au  bout  de  quelques 
années,  le  polymorphisme  se  montre  :  cicatrices  et  pigmentation  ; 
papules  de  prurigo  et  d'urticaire,  placards  eczémateux  ou  lichénoïdes. 
Les  lésions  prédominent  sur  les  membres  inférieurs,  du  côté  de  l'exten- 
sion, sur  les  lombes  et  les  fesses.  A  une  certaine  pénode,  la  présence 
d'adénites  est  constante  ;  mais  ces  adénites  ne  suppurent  pas.  Le  prurigo 
de  Hébra  subit  l'inHuence  saisonnière. 

En  tenant  compte  des  différences  objectives  suivant  Tége  de  la 
maladie,  de  la  localisation  spéciale  des  lésions,  des  rémissions  ou  exacer- 
bâtions  saisonnières,  on  arrivera  à  dépister  le  prurigo  de  Hébra. 

Le  pmrigo  chez  reniant,  par  le  D''  H.  Bardin  [Thèse  de  Ports, 
25  nov.  1903,  64  pages). 

Dans  cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  et  contenant  trente  obser- 
vations, l'auteur  étudie  surtout  Tétiologie,  le  diagnostic  et  le  traitementdu 
prurigo  infantile.  11  montre  qu'il  y  a  un  lien  de  parenté  entre  les  der- 
matoses dénommées  wrficairc,  strophulus,  prurigo  simple ^  prurigo  de  Hébra 
ou  prurigo  chronique  ;  ce  sont  des  toxidermies. 

Le  prurigo  chronique,  ou  prurigo  de  Hébra,  n'est  que  l'aboutissant  du 
pinirigo  simple  de  l'enfance.  11  s'observe  quand  persiste  la  cause  qui  a 
engendré  les  poussées  du  prurigo  simple.  En  dehoi-s  de  la  chronicité, 
aucune  lésion  anatomique  ne  sépare  le  prurigo  de  Hébra  du  prurigo 
simple. 

La  dyspepsie  chronique,  avec  les  fermentations  gastro-intestinales 
qu'elle  entraîne,  est  la  cause  des  poussées  de  prurigo.  Elle  résulte 
elle-même  des  fautes  hygiéniques  dans  l'alimentation  du  premier  âge 
(alimentation  vicieuse,  suralimentation).  Pour  éviter  la  transformation 
possible  du  prurigo  simple  en  prui'igo  chronique,  il  faut  instituer  le 
traitement  de  la  dyspepsie  et  régler  sévèrement  l'alimentation  des 
nourrissons. 

Parmi  les  topiques  qui  réussissent  le  mieux  dans  la  cure  du  prurigo, 
il  faut  signaler  l'enveloppement  avec  des  linges  ou  des  bandes  de  tarla- 
tane imbibée  d'huile  de  foie  de  morue,  de  liniment  oléo-calcaire  ;  les 
onctions  avec  le  glycérolé  cadique  à  1  /20,  1/15, 1/10,  avec  la  pommade  au 
baume  du  Pérou  (1/10  ou  1/5),  le  gljcérolé  tartrique  à  1/40. 

On  peut  formuler  par  exemple  des  onctions  matin  et  soir  avec  l'une 
des  pommades  suivantes  : 

|o  Huile  de  cade 3  grammes. 

Glycérolé  d*auiidon 30       — 

2»  Baume  du  Pérou 5  grammes. 

Glycérolé  d'amidon 45       — 

30  Acide  tartrique 1  gramme. 

Glycérolé  d'amidon 40  grammes. 

On  a  employé  enfin  les  pommades  au  goudron  (1/10). 
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De  quelques  causes  du  dépérissement  chez  les  enfants  du  premier  âge; 
parle  D'  L.  Ei.y  (Thèse  de  PariSj  26  nov.  1903,  68  pages). 

Cette  thèse  contient  33  observations.  Elle  montre  que  les  enfants,  loin 
de  bénéficier  du  séjour  à  la  campagne,  en  pâtissent  quand  les  conditions 
hygiéniques  favorables  font  défaut.  L'auteur  a  pu  incriminer  : 

1°  Les  fatigues  du  déplacement; 

2°  Les  fautes  d'alimentation  (mauvais  lait,  etc.); 

3<»  Le  changement  de  régime,  les  enfants  au  biberon  souffrant  plus  que 
les  enfants  à  Tallaitement  mixte  et  surtout  au  sein; 

4<>  La  malpropreté  et  Tincurie  ; 

5°  L'absence  de  surveillance  efficace. 

Dans  quelques  cas,  par  contre,  le  séjour  à  la  campagne  a  eu  une 
influence  heureuse  sur  la  coqueluche,  dont  il  a  abrégé  les  quintes,  tout 
en  prévenant  les  complications. 

Des  troubles  produits  chez  les  nourrissons  par  la  suralimentation,  par 

le  D^  Ch.  Fatout  {Thèse  de  Paris^  12  nov.  1903,  48  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  ne  contient  que  6  observations, 
et  sa  bibliographie  est  un  peu  écourtée.  D'autres  thèses  ont  été  passées  à 
la  Faculté  sur  cette  question,  notamment  par  le  b'  Millon,  par  le 
D'  Bellot  (1893),  etc.  On  aurait  pu  les  citer. 

De  la  suralimentation  résultent  d'abord  des  (roubles  digestifs,  puis  des 
troubles  de  nutrition,  et  enfin  des  troubles  éloignés  (dégénérescence  du 
foie,  etc.).  Cette  classification,  due  à  M.  Barbier,  est  très  logicjue  et  très 
satisfaisante.  Parmi  les  troubles  digestifs  immédiats,  il  faut  signaler  les 
régurgitations  précoces  et  tardives,  la  diarrhée  et  les  selles  trop  copieuses, 
la  constipation,  etc.  Les  troubles  de  nutrition  se  traduisent  par  l'obésité 
ou  l'amaigrissement  avec  leurs  conséquences.  Comme  troubles  éloignés, 
il  faut  signaler  l'eczéma,  Tintertrigo,  les  prurigos,  la  dyspepsie  de  la 
seconde  enfance,  les  infections  intestinales,  etc. 

De  l'abus  du  lait  dans  les  troubles  gastro-intestinaux  chroniques  de 
reniant,  par  le  D'  P.  Ripart  {Thès^de  Paris,  26  nov.  1903,  112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D^  Guinon,  contient  26  observations.  Elle 
confirme  des  faits  déjà  mis  en  relief  par  un  certain  nombre  de  médecins 
d'enfants,  à  savoir  que  l'abus  du  lait  après  le  sevrage  comporte  plus 
d'inconvénients  que  d'avantages  (1),  qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'y  ait  pas  préala- 
blement des  troubles  gastro-intestinaux  chroniques.  Ces  troubles  peuvent 
être  provoqués,  entretenus  ou  aggravés  par  l'usage  du  lait  de  vache.  11 
ne  faut  donc  pas  s'entêter  à  les  traiter  par  le  régime  lacté,  sous  peine  de 
les  voir  évoluer  vere  la  diarrhée  ou  la  constipation  graves,  vers  la  cachexie 
par  auto-intoxication.  11  est  rare  que  le  régime  lacté  absolu  améliore  ces 
états.  Il  est  habituel  de  les  voir  disparaître  par  la  diminution  du  lait. 
Quelquefois  même,  il  faut  supprimer  absolument  le  lait  pour  voir  cesser 
les  troubles  gastro-intestinaux,  la  diarrhée,  la  fétidité  des  selles.  Les  laits 
crus,  le  képhir,  donnent  parfois  de  bons  résultats. 

En  diminuant  la  quantité  de  lait  ingéré,  on  suppléera  par  remploi  des 
farineux.  Le  coupage  du  lait  réussit  souvent  à  le  faire  tolérer. 

Si  l'on  supprime  entièrement  le  lait,  on  le  remplacera  par  les  farines 
préparées  à  l'eau  :  riz,  orge,  avoine,  mais,  pois,  lentilles,  châtaignes. 

Le  lait  ne  convient  pas  comme  aliment  exclusif  chez  le  nourrisson; 
plus  tard,  il  n'est  qu'un  auxiliaire  de  l'alimentation  ou  un  médicament. 

(1)  CoMBT,  les  Médicaments  chez  les  enfants,  p.  369  et  suiv.  Abus  du  lait 
après  le  sevrage.  Paris,  IdOO  (Méd.  mot/.,  21  janvier  1899). 
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Les  féculents  doivent  leur  action  favorable  à: 

1°  Leur  pauvreté  relative  en  matières  protéiques  nedonnantquepeude 
prise  aux  ferments  protéoly tiques  ; 

2<*  Leur  facilité  de  digestion  stomacale  ; 

3*»  Leur  facilité  de  digestion  intestinale; 

4«  Leur  transformation  partielle  en  acide  lactique,  quand  ils  accom- 
pagnent le  lait. 

Le  képhir  doit  ses  bons  effets  à  la  peptonisation  partielle  de  sa  caséine, 
à  sa  teneur  élevée  en  acide  lactique,  à  la  rapidité  de  sa  digestion.  Les  laits 
crus  sont  parfois  mieux  supportés,  grâce  peut-être  à  la  conservation  de 
leurs  ferments  solubles. 

Inégalité  de  développement  chez  les  jnmeaax,  par  le  D**  J.  Lebr£to> 
(Thèse  de  Paris,  25  nov.  1903,  40  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Pinard;  elle  contient  de  nombreux 
tableaux,  qui  prouvent  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  grossesse 
gémellaire,  l'insertion  vicieuse  d'un  des  cordons  compromet  le  dévelop- 
pement du  fœtus  correspondant  à  ce  cordon.  De  là  viennent  les  grandes 
inégalités  de  poids  et  de  volume  présentées  par  les  jumeaux.  Dans  les 
cas  de  placenta  double,  l'influence  du  mode  d'insertion  des  cordons  sur 
le  développement  des  jumeaux  semble  avoir  moins  d'importance  que 
dans  les  cas  de  placenta  unique.  Dans  ces  derniers  cas,  les  chiffres 
parlent  en  faveur  de  l'influence  de  l'insertion  vicieuse. 

De  rhypothermie  dans  les  encéphalopathies  chroniques  de  l'enfance, 
par  le  D'  E.  Calsac  [Thèse  de  Pans,  26  nov.  1903,  68  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Bourne ville,  contient  3  observations  détail- 
lées avec  tracés.  Dans  le  myxœdème,  la  température  est  toujoui'S  un  peu 
inférieure  à  la  normale.  Dans  les  encéphalopathies  véritables,  l'hypother- 
mie se  manifeste,  ou  d'une  manière  continue  et  faisant  partie  d'un  cor- 
tège symptomatique  rappelant  l'algidité  progressive  des  nouveau-né5,  ou 
d'une  manière  accidentelle,  au  déclin  d'une  affection  chronique  cachec- 
tisante,  d'une  tuberculose  pulmonaire  par  exemple. 

11  est  difficile  d'expliquer  l'hypothermie  du  myxœdémateux.  Quant  à 
l'algidité  des  encéphalopathies  chroniques,  elle  doit  être  mise  sur  le 
compte  de  l'insufflsance  dans  la  production  de  calorique  plutôt  que 
dune  perversion  de  l'appareil  régulateur.  En  tout  cas,  Tapparilion  de 
l'hypothermie  dans  les  encéphalopathies  de  l'enfance  est  un  élément 
d'aggravation. 

Les  hémorragies  dans  la  diphtérie,  par  le  D**  F.  Jouve  [Thèse  de  Paris, 
d9  nov.  1903,  128  pages). 

Écrite  par  un  élève  de  l'hôpital  Pasteur,  cette  thèse  contient  trente 
observations  qui  mettent  en  relief  cette  forme  spéciale  de  diphtérie  carac- 
térisée par  la  tendance  aux  hémorragies  multiples  :  ecchymoses  et  pur- 
pura, épistaxis,  vulvorragie,  hémorragie  cérébrale,  hématémèse,  méliena, 
hématurie. 

La  forme  hémorragique  est  toujours  une  forme  gra^e,  caractérisée  par 
des  phénomènes  locaux  et  généraux  très  intenses;  elle  se  termine  presque 
fatalement  par  la  mort. 

Rare  en  temps  ordinaire,  la  diphtérie  hémorragique  est  relativement 
fréquente  dans  certaines  épidémies.  Tous  les  organes  sont  très  vascula- 
risés,  et  beaucoup  présentent  des  foyers  hémorragiques.  Les  hémorragies 
dépendent  : 
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1<>  De  la  toxine  amenant  une  vaso-dilalation  allant  jusqu'à  l'hémor- 
ragie ; 

2''  De  l'action  hémolytique  sur  le  sang  attribuable  à  quelques  produits 
toxiques; 

30  Des  associations  microbiennes  amenant  des  embolies  et  des 
sécrétions  toxiques  (toxine  et  hémolysine  des  streptocoques  et  sta- 
phylocoques). 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  diphtérie  hémorragique,  il  faut 
faire  une  sérothérapie  intensive  {redoubler  les  injections  de  sérum  de 
Roux)  et  prescrire  en  même  temps  les  hémostatiques  internes  chlorure 
de  calcium),  les  toniques  du  cœur,  immobiliser  le  malade,  etc. 

De  la  tuberculose  du  péricarde  chez  les  enfants,  par  le  D'  T.  Ciiappè 
{Thèse  de  Paris,  12  nov.  1903,  82  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moizard,  contient  quaranle-sepl  observations  ; 
elle  montre  que  la  tuberculose  du  péricarde  est  très  fréquente  chez  l'enfant 
(environ  un  tiers  des  enfants  morts  tuberculeux)  et  qu'elle  aurait  une 
origine  ganglionnaire  (adénopathie  trachéo-bronchiquo).  Toutes  les 
lésions  du  péricarde,  depuis  les  simples  taches  laiteuses  jusqu'à  la  sym- 
physe, ne  sont  que  des  aspects  différents  et  des  degrés  d'une  même 
affection.  Mais  la  tuberculose  du  péricarde  n'aboutit  pas  fatalement  à  la 
symphyse  cardiaque  totale,  maladie  assez  promplement  mortelle.  La 
péric^rdite  sèche  et  la  péricardite  avec  épanchement  sont  curables, 
comme  on  en  a  la  preuve  dans  la  présence  de  taches  laiteuses,  épaississe- 
ments  et  adhérences  anciennes  du  péricarde. 

L'existence  de  signes  d'une  autre  localisation  tuberculeuse  permettra 
d'affirmer  la  nature  bacillaire  d'une  péricardite.  En  général,  la  symphyse 
tuberculeuse  se  dislingue  assez  bien  de  la  symphyse  rhumatismale.  Mais 
il  y  a  des  cas  douteux.  Et  d'ailleurs  les  signes  de  la  symphyse  elle-même 
sont  obscurs.  L'asystolie  devra  la  faire  soupçonner. 

De  Tefficacité  du  collargol  dans  lesdiphtéries  malignes,  par  le  D'  Dra- 
MARD  {Thèse  de  Paris,  5  nov.  1903,  64  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  vingt-deux  observations,  a  été  inspirée  par 
M.  Netter.  Elle  montre  que  les  formes  malignes  de  la  diphtérie,  carac- 
térisées par  l'œdème  du  cou,  la  fièvre  peu  élevée,  l'anémie  et  la  prostra- 
tion, le  collapsus  cardiaque,  etc.,  peuvent  être  très  améliorées  par  l'ai- 
gent  colloïdal  en  injections  intraveineuses. 

En  pareil  cas,  le  sérum  agit  mai  ou  d'une  façon  insuffisante;  on  doit 
cependant  en  continuer  l'emploi. 

Le  collargol  peut  se  prescrire  en  frictions;,  dans  une  pommade  ainsi 
formulée  : 

Collargol I.'»  gramme?. 

Lanoline *ii)       — 

Vaseline Ci        — 

On  fera  la  friction  à  la  face  interne  des  cuisses,  une,  doux  ou  tn)is  par 
jours,  après  avoir  lavé  la  peau  avec  soin .  Durée  de  la  fiiclion  :  vingt 
minutes. 

En  injections  intraveineuses  (méthode  plus  efficace),  on  prescrit  une 
solution  aqueuse  de  collargol  à  1  p.  100,  et  on  injecte  2  à  5  centimètres 
cubes  dans  une  veine. 

Résaltat  de  la  sérothérapie  antidiphtérique  à  l'hôtel-Dien  d'Orléans, 
par  le  D'  E.  Rozet  {Thèse  de  Paris,  23  déc.  1903,  84  pages). 
Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  GefTrier  (d'Orléans,  donne,  sous  forme 
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de  tableaux,  une  statistique  très  intéressante,  dont  les  éléments  ont  été 
recueillis  à  Thôtcl-Dieu  d'Orléans.  On  y  trouve  également  treize  obsena- 
tions  personnelles.  Les  résultats  thérapeutiques  ont  été  excellents.  Sur 
un  total  de  432  diphtéries,  M.  Rozet  n'a  compté  que  27  décès  (6,07  p.  100 
de  mortalité).  Les  diphtéries  à  bacilles  longs,  seuls  ou  associés  au  staphy- 
locoque, sont  celles  qui  ont  donné  la  mortalité  la  plus  forte.  La  mor- 
talité a  été  très  faible  pour  les  angines  à  bacilles  couils,  associés 
ou  non. 

Pour  les  croups,  la  statistique  n'est  pas  moins  bonne.  La  mortalité,  grâce 
au  sérum,  n'a  pas  dépassé  10  p.  100.  L'auteur  est  donc  très  partisan  du 
sérum  de  Roux.  Il  rappelle  qu'avant  le  sérum,  à  Thôtel-Dieu  d'Orléans, 
la  mortalité  était  de  28  p.  100.  Le  sérum  a  fait  tomber  cette  mortalité 
à  10,5  p.  100,  en  ne  retranchant  aucun  décès. 

On  ne  peut  d'ailleurs  invoquer  une  série  heureuse,  car  les  cas  se  répar- 
tissent sur  une  période  de  près  de  dix  ans. 

La  faible  mortalité  constatée  à  Orléans,  comparée  à  celle  de  Paris  et 
d'autres  villes,  semble  montrer  que  la  diphtérie  est  plus  bénigne  dans  la 
région  du  Loiret  que  dans  le  département  de  la  Seine. 

LIVRES 

Les  maladies  de  restomac,  par  A.  Robin  (1  vol.  de  1104  pages.  Paris, 
1904,  2«  édition.  J.  RuefT,  éditeur.  Prix  :  26  francs). 

Dans  cette  seconde  édition  de  son  grand  Tiailé  des  maladies  de  VestomaCy 
revue  et  augmentée,  avec  20  figures  dans  le  texte,  M.  A.  Robin  a  fait  de 
nombreux  remaniements  et  ajouté  plusieurs  chapitres,  en  complétant  la 
bibliographie,  déjà  très  riche,  de  la  première  édition.  Parmi  les  chapitres 
qui  intéressent  spécialement  les  médecins  d'enfants,  nous  signalerons 
ceux  qui  traitent  de  l'entérite  muco-membraneuse  et  de  l'appendicite, 
dans  leui'S  rapports  avec  les  dyspepsies;  ceux  qui  traitent  des  relations 
des  maladies  de  l'estomac  avec  les  dermatoses,  avec  le  rachitisme,  avec 
les  maladies  du  système  nerveux,  avec  certains  troubles  respiratoires,  etr. 
La  partie  thérapeutique  est  traitée  avec  beaucoup  d'ampleur  et  d'origina- 
lité. Cet  ouvrage,  si  considérable,  si  riche  de  recherches  personnelles  et 
d'érudition,  fait  honneur  au  talent  et  à  la  puissance  de  travail  de 
M.  A.  Robin. 

Le  syndrome  adénoldien,  par  le  D^  J.  Delacour  (Paris,  1904,  228  pages. 
Maloine,  éditeur.  Prix:  4  francs). 

Dans  ce  livre,  basé  sur  de  nombreuses  observations,  l'auteur  montre 
que  l'ozène,  les  végétations  adénoïdes,  l'appendicite  chronique,  sont  la 
conséquence  des  mêmes  troubles  trophiques  du  tissu  lymphoïde. 

Le  tissu  adénoïde,  partout  où  il  existe  et  quelle  que  soit  la  muqueuse 
considérée,  présente  un  ensemble  de  lésions  chroniques  obéissant  à  une 
loi  commune  et  s'accompagnant,  dans  tous  les  cas,  des  mêmes  ti*oubles 
congénitaux  qui  les  préparent,  des  mêmes  infections  surajoutées  qui  les 
révèlent  et  les  identifient. 

Par  exemple,  la  grippe,  qui  exaspère  les  végétations  adénoïdes  et 
enflamme  tout  le  tissu  lymphoïde  du  rhi no-pharynx,  expose  aussi  à 
l'appendicite.  De  même  la  rougeole  et  les  autres  maladies  infectieuses, 
quoique  à  un  moindre  degré.  11  y  a  une  solidarité  évidente  entre  les 
différentes  muqueuses  à  tissu  adénoïde. 

11  peut  y  avoir  prédominance  de  lésion  en  tel  ou  tel  point,  mais  les 
autres  parties  du  système  adénoïdien  ne  sont  pas  indemnes. 
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L*auteur  a  rencontré  simultanément  ou  successivement,  chez  un  même 
sujet,  des  combinaisons  variées  des  diverses  lésions  de  tissu  lymphoïde 
étudiées  dans  sa  thèse.  11  a  vu  s'associer  la  rhinite  hypertrophique  et 
Tappendicite,  l'appendicite  et  la  rhinite  atrophique,  les  végétations 
adénoïdes  et  la  rhinite  hypertrophique  ou  atrophique,  Tappendicite  et 
les  végétations  adénoïdes. 

Aussi  croit-il  indispensable,  pour  bien  marquer  leur  communauté 
d'origine,  de  réunir  toutes  ces  modifications  chroniques  d'un  même  tissu 
sous  une  seule  et  même  dénomination  générale.  Leur  ensemble  forme 
le  syndrome  adénoidien. 

Technique  du  traitement  de  la  coxalgie,  par  le  D'  Calot  (vol.  de 
23i  pages.  Paris,  1904.  Massonet  €'•,  éditeurs.  Prix:  7  francs). 

Ce  livre,  orné  de  178  figures  dans  le  texte,  est  essentiellement  pratique 
et  s'adresse  à  tous  les  médecins,  spécialistes  ou  non.  Après  un  préambule 
de  diagnostic  et  pronostic,  M.  Calot  passe  en  revue  les  moyens  thérapeu- 
tiques :  hygiène  générale  et  traitement  médical,  repos  dans  la  position 
couchée,  extension  continue,  chloroformisation,  application  de  l'appa- 
reil plâtré,  correction  des  attitudes  vicieuses,  ténotomie,  rupture  des 
tendons,  ostéotomie,  ostéoclasie,  traitement  des  abcès  et  fistules, 
résection  de  la  hanche,  etc. 

Dans  une  seconde  partie,  il  étudie  cliniquement  la  coxalgie  :  coxalgie  sans 
déviation,  coxalgie  avec  allongement,  coxalgie  avec  abcès,  avec  fistule, 
avec  raccourcissement,  coxalgie  double,  coxalgie  et  mal  de  Pott.  Conva- 
lescence. 

Pour  terminer,  il  montre  un  type  de  coxalgie  bénigne  et  un  type  de 
coxalgie  grave  après  traitement.  Tous  les  deux  se  sont  terminés  par  la 
guérison,  sans  claudication,  après  deux  ans  et  deux  ans  et  demi  de  trai- 
tement. 

Les  psychonévroses  et  leur  traitement  moral,  par  le  D^  Dubois  (i  vol. 
de  560  pages.  Paris,  1904.  Masson  et  O',  éditeurs.  Prix  :  8  francs). 

Dans  ce  livre  enrichi  d'une  préface  par  M.  Déjerine,  le  professeur  de 
Berne  expose  la  méthode  qui  lui  a  si  bien  réussi  dans  les  psychonévroses 
(neurasthénie,  etc.).  Cette  méthode  repose  au  fond  sur  la  suggestion, 
dont  l'influence  est  considérable.  Dans  les  névroses  vraies,  psychoses, 
psychonévroses,  l'origine  du  mal  est  psychique^  c'est  l'idéation  qui  crée 
ou  entretient  les  troubles  fonctionnels.  La  folie  mise  à  part,  les  psycho- 
névroses (neurasthénie,  hystérie,  hystéro-neurasthénie,  hypochondrie  et 
mélancolie  légères)  sont  justiciables  de  la  psychothérapie.  Tout  cela 
peut  être  réuni  encore  sous  le  nom  de  ncrvosismCj  dont  les  différentes 
formes  n'ont  pas  toujours  des  limites  précises. 

Le  nervosisme  est  un  mal,  avant  tout  psyckique,  et  à  mal  psychique  il  faut 
traitement  psychique. 

Le  but  du  traitement  doit  être  de  rendre  au  malade  la  maîtrise  de  lui- 
même  :  le  moyen,  c'est  l'éducation  delà  volonté,  de  la  raison. 

Par  exemple,  voici  un  adolescent  qui  se  dit  neurasthénique,  qui  l'est 
sans  doute,  et  pour  cette  raison  ne  fait  aucun  effort,  ne  travaille  pas,  ne 
supporte  aucune  contrariété,  etc.  Vous  lui  montrez  qu'il  pourrait  répri- 
mer celte  irritabilité,  qui  lient  à  un  désordre  psychique  sur  lequel  il  peut 
avoir  une  influence  marquée  par  l'éducation  de  sa  raison.  Dites-lui  cela 
avec  douceur,  en  sympathisant  avec  lui.  En  même  temps,  on  agit  sur  l'en- 
tourage et  on  rétablit  dans  ce  milieu  l'harmonie  morale  troublée.  Cela 
exige  de  la  bonté  et  du  tact. 


574  ANALYSES 

Le  nenosisme  peut  simuler  toutes  les  maladies  :  il  y  a  des  anorexies 
nerveuses  avec  vomissements  qui  simulent  la  méningite,  des  astasies- 
abasies  qui  font  penser  à  une  tumeur  du  cervelet,  des  viscéralgies  qui 
font  croire  à  la  péritonite  tuberculeuse,  etc.  Au  milieu  de  tous  ces 
désordres,  il  faut  dégager  la  mentalité  du  sujet. 

Les  nerveux  ont  une  suggestibililé  exagérée^  dont  il  faut  les  délivrer  par 
réducation. 

Ils  ont  aussi  une  fatigabilité  exagérée,  qu'il  faut  combattre  tantôt  par  le 
repos,  tantôt  par  Tencouragement,  car  ils  manquent  souvent  de  confiance 
en  leure propres  forces.  Ils  ont  enfin  une  sensibilité  et  uneémotivité  exagérées. 

La  neurasthénie  est  la  plus  bénigne  des  psychonévroses  ;  elle  est  carac- 
térisée par  la  fatigabilité  ;  il  faut,  à  la  psychothérapie,  joindre  le  repos, 
l'alimentation,  le  massage,  etc.  Chez  Thystérique,  c'est  la  suggestibilitê 
qui  domine  et  surtout  l'auto-suggestibilité. 

Comme  traitement  psychique,  il  faut  inculquer  au  malade  l'idée  de 
curabilité  ;  pour  cela,  il  faut  souvent  du  temps,  l'isolement,  le  repos  au 
lit,  la  suralimentation  (cure  de  Weir  Mitchell). 

A  signaler  la  psychothérapie  de  l'incontinence  d'urine,  de  l'onanisme, 
des  tics  comme  se  rapportant  spécialement  à  l'enfance.  En  somme,  livre 
très  pratique,  tiès  original  et  très  intéressant. 

Précis  des  maladies  des  enfants,  par  le  D'  L.  Baumel  (1  vol.  de 
606  pages.  Paris,  1904.  De  Rude  val,  éditeur.  Prix  ;  8  francs). 

Ce  petit  livre,  très  élémentaire,  est  divisé  en  deux  parties  :  i«  Maladies 
générales,  où  Ton  voit  le  sclérème  des  nouveau-nés,  le  myxœdème,  la 
maladie  bronzée,  décrits  avec  les  fièvres  éruptives,  le  diabète,  la  chlorose, 
le  rachitisme,  etc.  ;  2«  Maladies  locales,  subdivisées  en  plusieurs  sections  : 
A,  maladies  de  la  peau;  B,  organes  des  sens;  C,  appareil  digestif; 
D,  appareil  respiratoire;  E,  maladies  du  cœur;  F,  maladies  du  foie; 
G,  appareil  génito-urinaire;  H,  système  nerveux.  Lelivre  commence  par  la 
faiblesse  congénitale  et  finit  par  les  paralysies.  Il  est  précédé  d'une  préface, 
de  considérations  préliminaires  et  orné  de  plusieurs  figures  dans  le  texte. 

Biologie  générale  des  bactéries,  parle  D'  Ë.  Bodi?«  (1  vol.  de  184  pages 
de  V Encyclopédie  Léauté.  Paris,  1904.  Masson  et  C'*,  éditeurs.  Prix  :  2fr.50). 

L'auteur,  professeur  de  bactériologie  à  l'Université  de  Rennes,  qui  a 
déjà  publié  les  Champignons  parasites  de  l'homme,  était  bien  placé  pour 
nous  donner  la  Biologie  des  bactéries. 

11  commence  par  Tanatomie  et  la  classification  des  microbes,  étudie 
ensuite  leur  physiologie,  l'influence  exercée  sur  eux  par  les  agents  exté- 
rieurs, les  antiseptiques  et  le  rôle  des  bactéries.  Dans  ce  dernier  chapitre, 
M.  Bodin  traite  complètement  des  microbes  pathogènes  et  des  sapro- 
phytes, de  la  transformation  des  uns  dans  les  autres  (transformation 
expérimentale  de  saprophytes  en  pathogènes,  et  de  pathogènes  en  sapro- 
phytes, atténuation  de  la  virulence,  origine  saprophytique  des  mala- 
dies, etc.).  Ce  livre  est  une  contribution  scientifique  intéressante  et  d'une 
haute  inspiration. 

Tratado  didactico  de  enfermedades  de  ninos  (Traité  didactique  des 
maladies  des  enfants),  par  le  D*^  Gonzalez  Alvarez  (1  vol.  de  218  pages, 
Madrid  1903.  Prix  :  5  pesetas). 

Dans  ce  volume,  l'auteur  traite  spécialement  de  l'anatomie  et  de  la 
physiologie  de  l'enfant.  Il  paî>se  en  revue  les  changements  qui  se  passent 
après  la  naissance  dans  la  respiration,  la  circulation,  les  particularités 
organo-physiologiques  de  l'enfant,  l'accroissement  en  poids  et  en  taille, 
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les  particularités  anatomo-physiologiques  de  la  tète,  les  organes  des  sens, 
les  particularités  anatomo-physiologiques  du  cou,  du  thorax,  du  ventre, 
du  bassin,  de  l'appareil  génito-urinaire,  de  Tappareil  locomoteur.  Enfin 
il  examine  la  température  de  l'enfant.  Ce  livre  n'est  que  la  première  partie 
d'une  œuvre  de  longue  haleine,  que  le  D' Gonzalez  Alvarez  est  très  capable 
de  mènera  bonne  fin  ;  car  il  est  homme  de  travail  et  de  talent. 
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Caravanes  scolaires.  —  Outre  les  colonies  scolaires  de  vacances,  qui 
rendent  de  si  grands  services  à  la  population  infantile  de  nos  grandes 
villes,  il  faut  signaler  une  institution  qui  tend  au  développement  physique, 
intellectuel  et  moral  de  la  jeunesse  des  écoles.  Il  s'agit  des  excursions  et 
voyages  organisés  par  les  élèves  des  lycées  et  collèges  par  le  Club  A  Ipin 
Français. 

Dans  les  onze  dernières  années,  la  section  de  Paris  a  organisé,  à  elle 
seule,  44  voyages  scolaires  en  Angleterre,  Belgique,  Suisse,  Allemagne, 
France,  et  473  excursions  aux  environs  de  Paris.  Les  voyages  ont  lieu 
pendant  les  congés  de  carnaval,  de  Pâques,  de  la  Pentecôte,  du  14  Juillet 
et  au  début  des  grandes  vacances.  Les  excursions  aux  environs  de  Paris 
se  font  dans  les  après-midi  du  dimanche  et  du  jeudi. 

Pour  les  voyages  et  excursions,  les  compagnies  de  chemin  de  fer  con- 
sentent une  réduction  do  50  p.  100  sur  leur  tarif.  Pour  participer  à  ces 
excui*sions  et  voyages,  il  suffit  de  se  faire  inscrire  au  siège  du  Club  Alpin, 
30,  rue  du  Bac  (Paris).  Les  programmes  des  excusions  et  voyages  (publiés 
chaque  mois)  sont  envoyés  à  tous  les  adhérents  habituels  et  affichés  dans 
les  lycées  et  collèges. 

Cuillerée  de  lait  de  Marseille.  —  Sous  le  nom  de  Cuillerée  de  lait,  la  cha- 
rité privée  a  fondé  à  Marseille,  en  1898,  une  œuvre  analogue  aux  Gouites 
de  lait  de  Fécamp  (D'  Dufour)et  autres  villes.  Le  but  est  en  effet  toujours 
le  même  :  donner  aux  nourrissons  pauvres  un  lait  de  bonne  qualité,  et  aux 
mères  indigentes  les  conseils  nécessaires  pour  utiliser  ce  lait  au  mieux  de 
la  santé  des  enfants.  L'œuvre  de  Mareeille  distribue  du  lait  frais,  refroidi 
aussitôt  après  la  traite  (pas  de  lait  stérilisé).  Sur  215  enfants  secourus 
en  1903,  6  seulement  sont  morts  ;  aucun  n'a  succombé  à  la  diarrhée. 

Le  lait  est  distribué  gratuitement. 

Depuis  le  15  novembre  1898  (date  d'ouverture  de  la  Cuillerée  de  lait), 
896  enfants  ont  reçu  87  193  litres  de  lait.  L'œuvre  est  intéressante  et 
mérite  les  éloges. 

Gonrs  de  vacances.  —  Pendant  les  vacances  de  1904,  du  1"  août  au 
20  septembre,  ont  lieu,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  sous  le  patronage 
du  professeur  D""  Grancher,  des  cours  de  clinique  médicale  et  chirurgicale 
infantile,  par  les  D"  Mêry,  J.  Halle,  Guillemot,  Terrien,  Arma.nd-Delille, 
Deguy,  Cuvillier  (maladies  du  nez,  de  la  gorge  et  du  larynx),  Roche  (mala- 
dies des  yeux],  Grisel  (clinique  chirurgicale  et  orthopédique).  Le  droit  à 
vei*ser  pour  chaque  docteur  ou  étudiant  est  de  50  francs  pour  l'ensemble 
de  ces  coure  de  vacances. 

Société  de  pédiatrie  américaine.  —  La  seizième  réunion  annuelle  de 
VAmerican  Pédiatrie  Society  a  eu  lieu  à  Détroit  (Mich.),  les  30,  31  mai  et 
l'^f  juin  1904,  sous  la  présidence  du  I)''  Augustin  Caillé  (de  New-York). 
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Nous  donnons  le  titre  des  principales  communications  : 
1»  1rvi>;g  m.  Smow  (BufTalo)  :  lavagination  intestinale  chez  un  enfant  de 
sept  mois,  élimination  de  l'intestin  gangrené,  guérison.  —  2«  Mat?iard 
Ladd  (Boston)  :  Influence  du  laboratoire  alimentaire  {Laboratory  Peedinq) 
sur  216  enfants  ayant  des  troubles  digestifs.  —  3*>  Emmett  Holt  (New- 
York)  :  Troubles  par  excès  de  graisse  dans  Talimenlation  infantile.  — 
4°  John  Dormng  (New- York)  :  Sténose  hypertrophique  congénitale  du 
pylore.  —  5°  A.  Caillé  (New- York)  :  Traitement  de  la  néphrite  chronique 
par  la  décapsulation  du  rein.  —  6"  Gotton  (Chicago)  :  Observations  de 
vulvo-vaginite  des  petites  filles.  —  7^  Samuel  S.  Adams  (Washington)  :Cas 
d'empoisonnement  phéniqué  simulant  une  néphrite  scarlatineuseaigué.  — 
8°  Rachford  :  Toxémie  gastro-intestinale.  —  9«  Charles  G.  Kerley  :  Mani- 
festations cliniques  de  l'otite  aiguë  chez  les  enfants,  51  cas  de  la  pratique 
privée.  — 10°  \Villl\m  P.  Northrup  :  Épuisement  nerveux  chez  les 
enfants.  —  11°  A.  Caillé  (New- York)  :  Influence  des  sociétés  de  pédiatrie 
américaines  sur  la  santé  des  enfants  américains.  — 12°  Lovett  Morse  (Bos- 
ton) :  Étude  de  118  cas  de  pneumonie  lobaire  chez  les  enfants.  —  13°  Row- 
LAND  G.  Fheeman  (New-York)  :  Pyélite  aiguë  infantile.  —  14°  Forchheimer 
(Cincinnati)  :  Insuffisance  aiguë  du  myocarde  dans  quelques  infections 
chez  les  enfants.  —15°  La  Fétra( New- York)  :  Asthme  bronchique  infantile 
(43  cas).  —  16°  WnxiAM  P.  Northrup  (New- York)  :  Cas  de  dyspnée  d'ori- 
gine centrale,  périphérique,  mécanique.  —  17°  Churchill  (Chicago)  :  Cas 
de  leucémie  aiguë.  —  18°  Emmett  Holt  (New- York)  :  Adéno-sarcome  du 
foie.  —  19°  SuEFFiELD  :  Radiographie  d'un  cas  d'abdominothoracopage. 

La  prochaine  session  annuelle  aura  lieu  à  Sagamore  Inn,  Lake  George 
(État  de  New-York),  les  19,  20,  21  juin  1905. 

Bureau  de  la  Société  :  Président,  D'  C.-G.  Jennincs;  1"  Vice-président, 
D»*  C.-G.  Kerley  ;  2°  Vice-président,  D'  T.-S.  Westcott;  Secrétaire,  D-"  Samcel 
S.  Adams;  Trésorier,  D*"  .1.  Park  West;  Éditeur,  D'  La  Fétra. 

Clinique  infantile.  —  Sont  nommés,  à  Thôpital  des  Enfants-Malades, 
dans  le  service  du  professeur  Gr.4Ncher  :  Chef  de  clinique,  D'  Terrien  ; 
Chef  de  clinique-adjoint,  D''  Armand-Delille. 

Université  de  Vienne.  —  Le  D""  P.  Moser  a  été  nommé  Prival-doccnt 
de  Pédiatrie,  à  l'Université  de  Vienne. 

Université  de  Copenhague.  —  Le  D""  Wichmann,  Privat-docent  de 
Pédiatrie,  a  été  élevé  au  rang  de  professeur. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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SUR  LA  STOMATITE  ET  L'ANGINE  ULCÉREUSES 
Par  MM.    MOIZARD  et  HENRI  GRENET. 

Lorsque  M.  Vincent  décrivit,  en  1898,  la  forme  d'angine 
ulcéreuse  à  laquelle  son  nom  est  resté  attaché  (1),  il  eut  le 
grand  mérite  d'isoler  plus  nettement  qu'aucun  de  ses  prédé- 
cesseurs un  type  clinique  spécial  et  de  montrer  la  fréquence 
avec  laquelle  le  processus  ulcéreux  frappe  la  muqueuse 
pharyngée  sans  participation  de  la  muqueuse  buccale,  et  Tan- 
gine  évolue  pour  son  propre  compte,  sans  stomatite.  En  même 
temps,  M.  Vincent  donna,  comme  agents  pathogènes  de  cette 
affection,  le  spirille  et  le  bacille  fusiforme,  qu'il  avait  rencon- 
trés d  une  façon  constante  dans  cette  variété  d'angine.  Dans  la 
discussion  même  qui  suivit  la  première  communication  de 
Vincent,  MM.  Le  Gendre  et  Sevestre  signalèrent  l'analogie 
qui  leur  paraissait  exister  entre  cette  angine  et  la  stomatite 
ulcéro-membraneuse.  Les  travaux  de  M.  Vincent  ayant  rappelé 
avec  insistance  l'attention  sur  la  question,  on  remarqua  que 
parfois  l'angine  se  complique  de  stomatite,  et,  oubliant  des 
travaux  déjà  anciens,  on  en  vint  à  considérer  les  ulcérations 
de  la  muqueuse  buccale  comme  une  complication  nouvelle 
de  l'angine  de  Vincent  (2). 

(1)  ViKCRicT,  Sur  une  angine  dipbtéroîde  [Soc.  méd.  des  hôp.,  11  mars  1898, 
p.  244). 

(2)  M.  NicoLLB  publie  une  observation  d'angine  ulcéro-membraneuae  à  bacilles 
fusiformes  et  spirilles,  accompagnée,  dit-il,  de  deux  complications  Jusqu'alors 
non  décrites  :  ulcération  labiale  de  même  aspect,  siégeant  à  la  face  interne  de 
la  lèvre  inférieure,  du  côté  droit,  et  éruption  de  placards  œdémateux,  non  éry- 
thémateux  M  rcAtv.jorovine.  de  méd,,  avril  1899,  p.  264).  —MM.  Sirbdby  et  Mantocx 
rapportent  une  observation  de  stomatite  ulcér6-membraneuse  slaphylo- palatine, 
et  en  considèrent  la  localisation  comme  différente  de  celle  qui  a  été  signalée 
jusqu'ici  {Soc,  méd.  des  hép,^  25  oct.  1901,  p.  1093).  —  M.  FoTiAois  rapporte, 
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Or  il  convient  de  rappeler  que,  un  mois  avant  la  première 
communication  de  Vincent,  était  paru  en  Allemagne  un 
article  de  Bernheim  complétant  des  recherches  faites  en 
collaboration  avec  Popischill  (1)  et  mentionnant  Tassociation 
fréquente  de  la  stomatite  et  de  Vangine,  les  amygdales  pou- 
vant être  atteintes  primitivement.  Mais  surtout  on  ne  doit  pas 
oublier  la  série  des  travaux  de  Bergeron  sur  la  stomatite  ulcé- 
reuse, eten  particulier  son  mémoire  sur  l'identité  de  la  stoma- 
tite ulcéreuse  des  soldats  et  de  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse  des  enfants,  et  son  remarquable  article  du  Dictionnaire 
Dechambre,  Là,  cet  auteur  décrit  d*une  façon  magistrale  la 
symptomatologie  de  la  stomatite  ulcéreuse;  il  signale  l'exis- 
tence d'ulcérations  amygdaliennes  compliquant  la  stomatite; 
il  mentionne  même  expressément,  à  titre  d'exception,  il  est 
vrai,  l'angine  ulcéreuse  sans  stomatite  ;  il  affirme  la  conta- 
giosité et  la  spécificité  de  cette  affection  ;  il  en  tente  même  une 
étude  bactériologique  ;  et  l'on  doit  reconnaître  que  les  travaux 
les  plus  récents  n'ont  fait  que  compléter,  vérifier  et  généra- 
liser les  vues  de  Bergeron  (2). 

Ainsi  la  coexistence  d'une  angine  et  d'une  stomatite  ulcé- 
reuses, la  possibilité  d'une  angine  ulcéreuse  évoluant  pour  son 
propre  compte,  ont  été  indiquées  depuis  longtemps.  Il  n'en 
reste  pas  moins  à  Vincent  l'honneur  d'avoir,  le  premier,  isolé 
nettement  un  type  clinique  spécial,  entrevu,  mais  considéré 
comme  exceptionnel,  par  Bergeron,  et  complètement  oublié 
depuis  lors.  On  doit,  d'ailleurs,  se  demander  quels  sont  les 
rapports  exacts  entre  la  stomatite  et  Tangine  ulcéreuses,  et  s'il 
s'agit  là  de  deux  processus  semblables  ou  différents  ;  c'est  là  un 
des  points  principaux  qui  nous  occuperont  dans  ce  mémoire. 

M.  Vincent,  d'autre  part,  décrit,  comme  agents  pathogènes 
de  l'angine,  le  spirille  et  le  bacille  fusiforme  qu'il  avait  étudiés 
antérieurement  dans  la  pourriture  d'hôpital  (3).  Déjà  Bernheim 

en  1899,  une  observation  d*angi ne  à  bacilles  fusiformes  avec  stomatite,  et  la  donne 
comme  «  la  première  observation  complète  de  cette  affection,  qui  a  été  signalée 
à  Constantinople  »  (Arch.  provinc.  de  méd.,  l»'  Juillet  1899,  p.  487).  ~  M.  Jacques 
(de  Marseille)  croit  rapporter,  en  1899,  les  deux  premières  observations  de  sto- 
matite et  d'amygdalite  ulcéro-membraneuses  chez  l'enfant  (cité  par  Panoff). 

(1)  Bbrnheim  et  Popischill,  Centralbl.  f.  BakierioLy  1898,  n»  5,  p.  117. 

(2)  Bergeron,  Thkse  de  Paris ^  ISbï;  —  De  l'emploi  du  chlorate  de  potasse  dans 
la  stomatite  ulcéreuse.  Paris,  1866  ;  -^  De  la  stomatite  ulcéreuse  des  soldats  et 
de  son  identité  avec  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  des  enfants,  Paris,  1869;  — 
Stomatites  {Dict.  Dechambre). 

(3)  Vincent,  Sur  Téliologie  et  sur  les  lésions  anatomo-pathologiques  de  la 
pourriture  d'hôpital  {Ann.  de  Vlnst.  Pasteur^  1896). 
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et  Popischill  les  avaient  rencontrés  dans  la  stomatite  ulcé- 
reuse, et  les  avaient  considérés  comme  probablement,  mais 
non  certainement  pathogènes.  C'était  imiter  la  sage  réserve 
de  Bergeron,  qui  avait  antérieurement  signalé,  dans  son 
article,  la  présence  constante  de  spirilles  dans  Texsudat  de  la 
stomatite  ulcéreuse,  spirilles  qui  semblent  être  un  des  deux 
agents  microbiens  rencontrés  plus  tard  par  Bernheim  et  par 
Vincent,  et  dont  il  donne  là  description  d'après  Pasteur  et 
Netter  :  «  Frappé  de  la  présence  de  spirilles  assez  nombreux 
au  milieu  de  globules  de  pus  et  de  spécimens  variés  de  la 
flore  et  de  la  faune  buccales,  M.  Pasteur  pensa  que  ce  microbe 
devait  être  Tagent  de  reproduction  de  la  maladie;  il  le  cultiva 
avec  succès  dans  un  liquide  approprié  et  l'inocula  à  des  lapins  ; 
mais  ces  inoculations  restèrent  sans  résultat...  Ces  spirilles  se 
présentent  sous  la  forme  de  filaments  allongés,  sans  double 
contour  appréciable  aux  plus  forts  grossissements,  flexueux, 
très  mobiles  et  décrivant  des  spires.  Netter  a  trouvé,  dans  le 
liquide  de  Tascite  et  dans  le  liquide  défibriné  de  la  pleurésie, 
un  milieu  très  favorable  à  leur  culture,  et  il  a  pu,  en  plaçant 
ses  tubes  dans  une  étuve  chauffée  à  38**,  obtenir  la  multiplica- 
tion des  spirilles  àTétat  adulte...  Suivant  lui,  —  et  je  tiens  de 
M.  Pasteur  lui-même  que  telle  est  aussi  son  opinion, —  de  ce 
qu  on  a  trouvé  des  spirilles  sur  quelques  sujets  non  atteints 
de  stomatite  ulcéreuse  ou  dont  la  bouche  était  parfaitement 
saine,  il  ne  suit  pas  nécessairement  que  ce  microbe  ne  puisse 
point,  dans  certaines  conditions  de  milieu  ou  de  développe- 
ment restées  jusqu'ici  insaisissables,  jouer  un  rôle  actif  dans 
la  pathogénie  de  la  stomatite  ulcéreuse  (1)  ». 

La  symbiose  fuso-spirillaire,  étudiée  par  M.  Vincent 
dans  Tangine,  a  été  signalée  dans  la  stomatite  ulcéreuse 
par  Bernheim  et  Popischill,  Abel  (2),  Salomon  (3),  Ni- 
colle  (4),   Fotiadès  (5),  Lesueur   (6),    LetuUe  (7),  Niclot  et 

(1)  Berobron,  loc.  cit. 

(2)  Abbl,  Bactériologie  de  la  stomatite  et  de  l'angine  ulcéreuses  (Centralbl, 
f.  BakterioL,  15  juillet  1898). 

(3)  Salomon,  Recherches  bactériologiques  sur  la  stomatite  et  Tangine  ulcé- 
reuses [Deutsch.  med.  Woch.,  1899,  n*  19,  p.  277). 

(4)  NicoLLB,  loc.  cit. 

(5)  FoTXADBs,  Angine  à  bacilles  fusiformes  avec  stomatite  {Arch.  provinc.  de 
inéd.,  l«r  juillet  1899,  p.  487). 

(6)  Lbsueur,  Recherches  sur  la  stomatite  ulcéro -membraneuse  et  Pangine 
à  bacilles  fusiformes  et  spirilles  et  leur  analogie  (Thèse  de  Paris ^  1899). 

(7)  Lbtuixb,  Angine  de  Vincent  {Soc.  méd.  des  hôpit.,  14  décembre  1900, 
p.  1197). 
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Marotte  (1),  Dopter  (2),  etc.  11  semble  résulter  de  toutes  ces 
recherches  qu'un  même  agent  préside  au  développement  des 
lésions  buccales  et  amygdaliennes,  et  que,  au  point  de  vue 
bactériologique,  il  y  a  identité  de  nature  entre  les  deux  affec- 
tions, comme  Tétude  clinique  permet  de  le  supposer.  Mais  une 
question  préalable  se  pose  :  le  spirille  et  le  bacille  fusiforme 
(c'est  à  ce  dernier  surtout  que  M.  Vincent  donne  un  rôle 
important)  sont-ils  vraiment  pathogènes?  C'est  ce  que  con- 
testent quelques  auteurs,  M.  LetuUe  entre  autres  (3). 

Les  objections  sont  ainsi  résumées  et  réfutées  par  M.  Dopter 
dans  une  excellente  revue  générale  : 

«  La  cavité  buccale  est  riche  en  microbes  de  toute  espèce, 
qui  y  vivent  en  saprophytes,  et  qui,  à  un  moment  donné,  sous 
des  inûuences  déterminées,  peuvent  devenir  pathogènes  et 
donner  lieu  notamment  à  des  angines.  Le  streptocoque,  le 
pneumocoque,  sont  du  nombre,  et  le  fait  le  plus  frappant  à 
opposer  aux  objections  formulées  est  l'exemple  de  la  diphté- 
rie, dont  le  bacille  spécifique  existe  normalement  chez  certains 
sujets  sains.  D'ailleurs  les  agents  pathogènes  en  général  pro- 
voquent dans  les  tissus  des  effets  multiples.  Si  l'angine  est  la 
manifestation  la  plus  habituelle  de  la  présence  et  du  dévelop- 
pement du  bacille  diphtérique,  les  faits  montrent  qu'il  peut  se 
rencontrer  ailleurs,  et  notamment  engendrer  des  suppurations 
diverses.  Il  en  est  de  même  de  la  plupart  des  agents  bactériens 
et  du  bacille  fusiforme  en  particulier  :  le  bacille  fusiforme  se 
trouve  partout  dans  la  bouche,chezle  sujet  sain  comme  aussiau 
niveau  des  ulcérations  diverses  dont  la  cavité  buccale  peut  être 
le  siège.  Comme  le  bacille  de  Lôffler,  on  le  rencontre  encore 
sur  la  membrane  recouvrant  la  plaie  produite  par  l'amygdalo- 
tomie,  etc.;  lafausse  membrane  de  certaines  stomatites  ulcéro- 
membraneuses  peut  être  uniquement  provoquée  par  sa  pré- 
sence, et  de  même,  pour  Vincent,  la  pourriture  d'hôpital 
serait  encore  son  œuvre  »  (4).  Ces  considérations  montrent 
seulement  que  les  arguments  opposés  au  rôle  pathogène  du 
bacille  fusiforme  sont  discutables  ;  mais  elles  ne  prouvent 
pas  directement  la  réalité  de  ce  rôle  :  pour  une  telle  démons- 

(1)  NiCLOT  et  Marotte,  L*aDgine  et  la  stomatite  à  bacilles  fusiformes  de  Vinwnt 
et  à  spirilles  [Rev,  de  méd.,  1901). 

(2^  Dopter,  x\ote  sur  la  contagion  de  Tangine  et  de  la  stomatite  de  Vincent 
(Soc.  méd.  des  hôpit.,  1902). 

(3)  Lbtullb,  Presse  médic.^  29  décembre  1900. 

(4)  Dopter,  L*angiae  de  Vincent  \fiaz,  des  hdpit.,  1902,  n»  53  p.  621). 
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tration,  le  contrôle  expérimental  manque  encore,  car  on  ne 
saurait  considérer  comme  indiscutable  le  résultat  des  inocu- 
lations de  Vincent,  de  Niclot  et  Marotte,  de  Simonin,  qui  ont 
obtenu  au  niveau  de  fa  peau,  dans  les  muscles,  ou  à  la  sur- 
face du  foie,  des  lésions  ulcéro-nécrosantes,  en  injectant  aux 
animaux  de  la  salive  des  malades  atteints  d'angine  ou  des  cul- 
tures impures  de  bacilles  fusiformes  et  de  spirilles  (1). 

Cet  exposé  nous  montre  quelles  questions  se  posent  :  quel 
est  le  rôle  pathogène  du  bacille  fusiforme?  Les  examens  bac- 
tériologiques et  Tétude  clinique  prouvent-ils  Tidentité  de 
nature  de  la  stomatite  et  de  l'angine  ulcéreuses? 

Sur  le  premier  point,  nous  ne  saurions  nous  prononcer 
absolument.  Il  est  certain  que  le  spirille  et  le  bacille  fusiforme 
peuvent  vivre  dans  la  bouche  en  saprophytes,  comme  le 
prouvent  les  observations  de  Miller  (2),  de  Bernheim  les  trou- 
vant dans  le  tartre  dentaire,  de  Vincent  les  observant  dans 
diverses  angines  et  même  sur  les  amygdales  saines,  de  LetuUe 
les  rencontrant  «  toutes  les  fois  qu'une  u  Icération  tenace  existait, 
grisâtre,  pulpeuse  ou  membraniforme  ».  Nous-mêmes  les  avons 
notés  dans  le  noma  et  dans  la  stomatite  aphteuse.  Le  bacille 
fusiforme  n'a  pu  être  isolé  en  culture  pure  ;  les  inoculations 
n'ont  pas  été  nettement  positives.  D'autre  part,  il  faut  recon- 
naître avec  Vincent  que  le  spirille  et  le  bacille  fusiforme 
existent  presque  à  l'état  de  pureté  dans  les  angines  ulcéreuses 
de  date  récente,  et  que,  lorsqu'on  les  trouve  vivant  en 
saprophytes,  ils  sont  mélangés  à  d'autres  micro-organismes 
plus  nombreux.  Cet  argument,  sans  être  absolument  démons- 
tratif, a  assez  de  valeur  pour  rendre  probable  le  rôle  pathogène 
du  bacille  fusiforme  et  pour  permettre  de  tenir  un  compte 
sérieux  des  examens  bactériologiques. 

Or  nous  avons  rappelé  plus  haut  qu'un  certain  nombre 
d'auteurs  ont  observé  la  symbiose  fuso-spirillaire  dans  la 
stomatite  ulcéreuse  aussi  bien  que  dans  l'angine  de  Vincent. 
M.  Vincent,  toutefois,  pense  que  les  stomatites  ulcéreuses 
peuvent  être  de  natures  diverses  et  ne  relèvent  pas  toutes  des 
mêmes  agents  microbiens. 

«  Sur  vingt  et  un  cas  de  stomatite  idiopathic[ue  ou  primitive 

(1)  Vincent,  Sur  la  culture  et  l'iacubation  du  bacille  fusiforme  {Suc. 
de  biol.,  1901,  p.  339).—  Niclot  et  Marotte,  Aev.  de  méd.,  1901,  p.  338.  —  Simonin, 
Les  complications  de  Tangine  de  Vincent,  leur  pathogénie  {Soc,  méd.  des 
hôpU.,  6  décembre  1901,  p.  1275). 

(2)  MiLLBR,  cité  par  Berniibim,  Cenlralbl.  f.  Baktei-iol.,  11  février  1898,  p.  177. 
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siégeant  aux  gencives,  à  la  muqueuse  des  joues,  des  lèvres,  de 
la  langue,  du  palais,  que  j  ai  étudiés,  dix  étaient  sous  la 
dépendance  de  Tinfection  à  spirilles  ou  bacilles  fusiformes. 
Sur  ces  dix  cas,  il  en  était  quatre  qui  s'accompagnaient  simul- 
tanément d'angine  due  aux  mêmes  parasites...  Le  deuxième 
groupe  de  stomatites  a  une  origine  polymicrobienne,  j  en  ai 
observé  quatre  cas.  L'examen  microscopique  et  la  culture  ont 
montré  à  la  fois  les  bactéries  les  plus  diverses,  et  il  était  ira- 
possible  d'incriminer  plus  spécialement  l'une  ou  l'autre  d'entre 
elles...  Enfin  les  stomatites  peuvent  être  assez  fréquemment 
sous  la  dépendance  des  bactéries  pyogènes.  Le  nombre  de  ces 
cas  a  été  de  sept.  Un  fait  important,  c'est  qu'il  n'existe  pas, 
dans  les  symptômes  de  ces  groupes  respectifs  de  stomatites 
ulcéro-membraneuses,  dans  leur  marche  ou  leur  durée,  de 
caractères  qui  permettent  de  les  différencier,  le  plus  souvent, 
par  le  seul  examen  clinique.  Seules,  les  stomatites  à  spirilles 
et  bacilles  fusiformes  ont  des  signes  bien  constants:  fièvre 
initiale,  exsudât  grisâtre,  mollasse,  à  odeur  très  fétide, 
reposant  sur  une  ulcération  plus  ou  moins  profonde,  adénite. 
Mais  l'individualité  clinique  des  autres  stomatites,  d'origine 
polymicrobienne  ou  pyogène,  bien  qu'elle  n'ait  pas  la  même 
fixité,  se  confond  souvent  avec  celle  de  la  stomatite  à  bacilles 
fusiformes  et  spirilles  (1).  » 

Remarquons  qu'il  convient  de  réserver  le  nom  de  stomatite 
ulcéreuse  au  seul  type  caractérisé  cliniquement  par  cette 
symptomatologie  spéciale  que  rappelle  Vincent  :  c'est  à  iori, 
selon  nous,  que  Ton  appelle  parfois  ulcéreuse  une  stomatite 
qui  se  complique  d'ulcérations,  comme  celles  observées  apr^s 
les  aphtes,  par  exemple,  et  qui  n'a  pas  les  caractères  si  bien 
décrits  par  Bergeron  ;  or,  si  nous  nous  plaçons  sur  ce  terrain, 
nous  voyons  que,  d'après  M.  Vincent,  seule  la  stomatite  fuso- 
spîrillaire  revêt  constamment  ce  type  clinique,  et,  par  là,  ses 
observations  ne  s'opposent  pas  absolument  aux  résultats  des 
auteurs  cités  plus  haut. 

Nos  observations  personnelles  ont  trait  à  des  angines  ayant 
cliniquement  le  type  de  Vincent,  à  des  stomatites  ulcéreuses 
conformes  à  la  description  de  Bergeron,  compliquées  ou  non 
d'angine.  L'examen  a  été  pratiqué  à  l'état  frais  et  sur  des  pré- 
parations sèches  colorées  à  la  thionine,  au  bleu  de  méthylène, 

(I)  ViNCB.XT,  Étiologie  de  la  stomatile  ulcéro-membraneuse  primitive  (Soc 
<ie  bioL,  20  février  1904,  p.  311). 
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OU  au  violet  de  gentiane  (Voy.  plus  loin  les  observations). 
Dans  tous  ces  cas,  qui  ont  été  bénins,  nous  avons  toujours 
vu,  conformément  aux  constatations  de  Vincent  dansTanginc, 
les  bacilles  fusiformes  et  les  spirilles,  très  abondants  au  début 
de  la  maladie,  devenir  moins  nombreux  et  se  mélanger  à 
d'autres  microbes,  lorsque  les  ulcérations  devenaient  plus 
anciennes.  Les  ensemencements  nous  ont  donné  des  microbes 
divers,  le  plus  souvent  des  staphylocoques  (1). 

11  nous  a  donc  semblé  que  l'angine  de  Vincent  et  la  stomatite 
ulcéreuse  ont  une  bactériologie  identique. 

Toutefois,  les  quelques  divergences  entre  les  résultats  de 
M.  Vincent  et  des  autres  observateurs,  l'impossibilité  où  l'on 
se  trouve  d'affirmer  d'une  manière  absolue  le  rôle  pathogène 
et  la  spécificité  du  bacille  fusiforme,  ne  nous  permettent  pas 
de  tirer  de  conclusions  fermes  de  ces  examens  ;  l'observation 
clinique  semble  plus  démonstrative. 

Les  caractères  essentiels  de  la  stomatite  ulcéreuse  et  de 
l'angine  de  Vincent  sont  les  mêmes.  Les  principaux  symptômes 
que  Bergeron  attribue  à  la  stomatite  ulcéreuse  sont  les  sui- 
vants :  ulcérations  ordinairement  unilatérales,  recouvertes  de 
lambeaux  de  tissu  mortifié,  s'accompagnant  d'engorgement 
des  ganglions  sous-maxillaires,  de  salivation,  d'une  fétidité 
spéciale  de  l'haleine,  d'une  douleur  vive,  d'une  légère  élévation 
de  la  température,  d'un  état  d'abattement  très  marqué.  Voici, 
d'après  Vincent,  la  description  clinique  succincte  de  l'angine 
qu'il  étudie  :  «  Cette  angine  siège  sur  Vune  des  amygdales, 
plus  rarement  sur  les  deux...  Au  début  de  l'affection, 
l'amygdale  est  recouverte  d'une  plaque  blanchfttre  ou  gri- 
sâtre, peu  épaisse,  de  consistance  molle,  et  pouvant  être 
détachée  par  le  raclage.  Elle  repose  sur  une  surface  érodée  et 
saignant  facilement...  Vers  le  troisième  ou  quatrième  jour,  la 
pseudo-membrane  est  épaisse,  molle,  presque  caséeuse  à  sa 
surface,  et  communique  à  l'haleine  une  odeur  désagréable... 
Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  peu  tuméfiés  dans  les  cas 
légers.  11  n'en  est  pas  de  même  lorsque  l'affection  est  plus 
étendue  ou  que  l'angine  n'a  pas  été  soumise  à  un  traitement 
antiseptique.  » 

La  ressemblance  de  ces  deux  descriptions  est  frappante.  Elle 
a  été  bien  constatée  d'ailleurs  par  Lacoarret  (qui  ne  donne  pas 

(1)  H.  Grenbt,  Sur  la  nature  de  la  stomatite  et  de  TaDgine  ulcéreuses  [Soc.  de 
bioL,  Î5  juin  l«04). 
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d'examens  bactériologiques)  (1),  par  Raoult  et  Thiry  (2), 
entrevue  par  Panoff  (3).  Lesueur  consacre  sa  thèse  à  Tétude 
des  analogies  entre  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  et 
l'angine  ulcéro-membraneuse  à  bacilles  fusiformes  et  à 
spirilles  (4). 

M.  Bergeron  avait  démontré  autrefois  la  contagiosité  de  la 
stomatite  ulcéreuse,  et  cette  contagiosité  est  encore  admise  par 
la  plupart  des  auteurs.  Voici  comment  s'exprime  à  ce  sujet 
M.  Comby  :  «  Gomme  Bergeron,  j'ai  vu,  soit  à  la  consultation 
de  l'hôpital,  soit  au  dispensaire  pour  enfants  de  la  Villette, 
quelques  cas  de  contagion  familiale  qui  m'ont  semblé  indis- 
cutables. Maisje  dois  dire  que,  dans  les  salles  hospitalières,  je 
n'ai  pas  encore  pu  observer  un  seul  cas  de  transmission  (5).  » 

De  même,  les  observations  de  MM.  Vincent  (6),  Dopter  (7), 
Launois  et  le  Marc'Hadour,  de  Montigny  (8),  Costa  (9),  ont 
démontré  la  contagiosité  de  l'angine  ulcéreuse.  Une  observa- 
tion de  Dopter  rapporte  (et  ceci  est  particulièrement  démons- 
tratif) l'histoire  d'un  sujet  qui,  atteint  d'angine,  en  contagionne 
un  autre  en  lui  donnant  delà  stomatite.  Nous  rapportons  plus 
loin  un  fait  analogue  (Observations  VI  et  Vil). 

Les  lésions  anatomiques  paraissent  identiques  dans  la 
stomatite,  où  elles  ont  été  étudiées  par  Robin,  Cornil  et 
Ranvier  (10),  et  dans  l'angine,  où  elles  ont  été  étudiées  par 
Vincent  (11),  Raoult  et  Thiry  (12),  Lichtwitz  et  Sabrazès(i3), 
Halipré  et  Lesueur  (14).  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'un  pro- 
cessus de  nécrose  de  la  muqueuse,  et  l'exsudat  est  constitué 
par  des  débris  mortifiés,  bien  différents  de  la  fausse  membrane 
fibrineuse  de  la  diphtérie. 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  conditions  étiologiques  et  à  l'action  du 

(1)  Lacoarrbt,  Rev.  hebdomadaire  de  laryngologie,  1899. 

(2)  Raoult  et  Thiry.  Congrès  de  laryngologie,  Paris,  1898. 

(3)  Panofp,  Thèse  de  Nancy,  1899. 

(4)  Lbsdbur,  loc,  cit. 

(5)  CoHBY,  Stomatites  (Traité  des  mal.  de  Venfance,  t.  II). 

(6)  Vincent,  Soc.  méd.  des  hâp.,  10  mai  1902. 

(7)  DoPTBR,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1902. 

(8)  Db  MoNTiONY,  Th^se  de  Paris,  1908. 

(9)  Costa,  Presse  méd.,  1903. 

(10)  Cités  par  Bbrobror,  in  Dictionnaire  Dechamhre. 

(11)  Vincent,  Recherches  bactériologiques  sur  l'angine  à  bacilles  fUsiformes 
(Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  août  1899,  p.  609). 

(12)  Raoult  et  Thiry,  Congrès  de  lat^yngologie,  mai  189». 

(13j  Lichtwitz  et  Sabrazés,  Arch.  inletmat.  de  laryngologie ,  etc.,  1899,  t.  XU» 
n»  2. 
(14)  Lbsubdr,  loc.  cit. 
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traitement  qui  ne  plaident  en  faveur  de  Tidentité  de  nature 
de  la  stomatite  et  de  l'angine.  C'est  chez  les  enfants  et  les  sol- 
dats que  l'on  a  étudié  surtout  la  stomatite  ulcéreuse  ;  c'est 
aussi  à  des  enfants  et  à  des  soldats  qu'ont  trait  la  plupart  des 
observations  d'angine  de  Vincent.  La  stomatite  et  l'angine  sont 
traînantes  et  guérissent  lentement  en  l'absence  du  traitement  : 
toutes  deux  cèdent  rapidement,  en  général,  à  l'usage  interne 
du  chlorate  de  soude,  aux  gargarismes  au  chlorate  de  potasse, 
aux  attouchements  des  ulcérations  avec  de  la  teinture  d'iode, 
du  bleu  de  méthylène,  et  surtout,  dans  les  cas  rebelles,  du 
chlorure  de  chaux  en  poudre.  Comme  la  stomatite,  l'angine 
est  favorisée  par  le  mauvais  état  de  la  dentition  ;  et  le  net- 
toyage du  tartre  dentaire,  en  qui  peuvent  résider  les  agents 
pathogènes,  permet  l'action  plus  rapide  des  topiques,  aussi 
bien  dans  l'angine  que  dans  la  stomatite,  en  empêchant  la 
réinfection  (Observation  V). 

Voici  les  observations  que  nous  avons  pu  recueillir  : 

Observation  I. —  Stomatite  ulcéreuse.—  G...  A  ngèle,  deux  ans  et  demi,  entra 
salle  H.-Roger,  n®  12,  le  18  février  1902  ;  a  de  la  fièvre  depuis  trois  jours. 
—  Gorge  rouge  ;  ulcération  de  la  muqueuse  de  la  lèvre  inférieure  du 
côté  gauche  ;  engorgement  ganglionnaire  à  gauche  ;  odeur  fétide  de 
Thaleine. 

Examen  bactériologique.  —  Examen  direct  :  Spirilles,  bacilles  fusiformes, 
staphylocoques. 

Cultutes  sur  sérum  :  Staphylocoque  blanc. 

Traitement  :  Attouchements  à  la  teinture  d'iode. 

L'enfant  sort  guérie  le  2  mars. 

Observation  II.  —  Stomatite  et  angine  ulcéreuses. —  V...  Eugène,  dix  ans  et 
demi,  entre  salle  H.-Roger  le  7  septembre  1901,  se  plaignant  de  la  gorge 
depuis  deu.x  jours.  —  Amygdales  grosses  ;  engorgement  ganglionnaire 
bilatéral,  surtout  marqué  à  droite.  —  Large  ulcération  de  la  commissure 
labiale  droite;  ulcération  cutanée  entre  la  lèvre  inférieure  et  le  menton; 
ulcération  de  la  langue  à  droite.  Ulcération  avec  exsudât  grisâtre  de 
Tamygdale  droite.  Odeur  fétide  de  Thaleine. 

Examen  bactériologique  (ulcérations  buccalesetamygdaliennes).— Examen 
direct  :  Spirilles  et  bacilles  fusiformes. 

Cultures  sur  sérum  :  Cocci. 

Traitement  :  Potion  au  chlorate  de  soude;  attouchements  à  la  teinture 
d'iode. 

Amélioration  rapide.  L'enfant  sort  guéri  le  19  septembre. 

Observation  III. — Stomatite  et  angine  ulcéreuses, — D. . .  Pauline,  quatorze  ans 
et  demi,  entre  salle  H.-Roger,  n®  15,  le  9  avril.  Depuis  trois  jours,  la 
mère  a  remarqué  des  ulcérations  dans  la  bouche.  —  A  l'entrée,  on  cons- 
tate des  ulcérations  sur  la  muqueuse  buccale  et  sur  la  muqueuse  linguale 
du  côté  gauche  ;  toute  la  gorge  est  rouge;  ulcération  avec  exsudât  gri- 


586  MOIZARD   ET    HENRI   ORBNET 

sàtre  sur  Tamygdale  gauche.  Fétidité  de  Thaleine.  Engorgement  ganglion- 
naire à  gauche. 

Examen  bactériologique.  —  Examen  direct  :  Bacilles  fusi formes  et 
spirilles. 

Cultures  sur  sérum  :  Gocci. 

L*enfant  sort  guérie  le  18  avril. 

Observation  IV.—  Stomatite  et  angine  ulcéreuses. —  J...  Léon,  sept  ans  et 
demi,  entre  salle  H.-Roger,  fi<>  5,  le  13  mars  1902  ;  se  plaint  desdents  depuis 
trois  jours.  Plusieurs  ulcérations  sur  la  muqueuse  buccale  et  sur  les 
gencives  du  côté  gauche  ;  dents  en  mauvais  état.  —  Ulcération  avec  exsudât 
grisâtre  sur  Tamygdale  gauche.  —  Engorgement  ganglionnaire  à  gauche. 
—  Fétidité  de  Thaleine. 

Examen  bactériologique  (ulcérations  buccales  et  amygdaliennes).  — 
Examen  direct  :  Bacilles  fusiformes  et  spirilles  ;  cocci. 

Cultures  sur  sérum  :  Staphylocoque  doré. 

Traitement  :  Potion  au  chlorate  de  soude  ;  attouchements  à  la  teinture 
d'iode. 

L'enfant  sort  guén  le  29  mars. 

Observation.  V.  —  Stomatite,  puis  angine  ulcéreuse.  —  Rechute  double.  — 
Ann.  Georgette,  si.x  ans  et  demi,  entre  salle  H.-Roger,  n^  8,  le  3  janvier  1902. 
Les  parents  nous  disent  que,  depuis  un  mois,  il  existe  une  ulcération 
de  la  muqueuse  gingivale  à  droite;  Tenfant  n'a  pas  été  traitée.  A  Texa- 
men,  on  trouve  plusieurs  ulcérations  de  la  muqueuse  buccale  du  côté 
droit;  les  gencives  sont  ulcérées  du  même  côté. 

Traitement  :  Potion  au  chlorate  de  soude  (lff^50).  Pendant  les 
premiei^  jours,  on  touche  les  ulcérations  à  la  teinture  d'iode,  sans 
résultat;  puis,  pendant  huit  jours,  on  fait  des  attouchements  au  bleu  de 
méthylène  en  poudre,  sans  amélioration.  Enfin  on  emploie  localement  le 
chlorure  de  chaux  en  poudre,  qui,  dès  le  premier  jour,  amène  un  chan- 
gement notable. 

L'enfant  parait  guérie  et  sort  le  30  janvier. 

On  la  ramène  le  5  février,  avec  une  fièvre  légère  et  un  fort  engorgement 
ganglionnaire  à  droite.  On  constate  une  petite  ulcération  à  la  face  interne 
de  la  joue  droite,  au  niveau  des  canines  inférieures  et  une  ulcération  de 
la  muqueuse  gingivale  au  même  niveau.  Odeur  fétide  de  l'haleine.  — 
Rien  aux  amygdales. 

Examen  bactériologique. —  Examen  direct  :  Bacilles  fusiformes  et  spirilles; 
cocci. 

Cultures  sur  sérum  :  Staphylocoque  blanc. 

Traitement  :  Chlorate  de  soude  en  potion  (l8f',50).  Attouchements 
locaux  au  chlorure  de  chaux  pratiqués  sans  grands  résultats  jusqu'au 
20  février.  Après  nettoyage  du  tartre  dentaire,  attouchements  à  l'eau 
oxygénée  :  amélioration  rapide  ;  Tenfant  sort  guérie  le  2  mars. 

Elle  revient  le  21  avril,  et  l'on  constate  une  ulcération  à  la  face  interne 
de  l'amygdale  droite,  très  près  du  pilier  postérieur.  A  la  face  interne  de  la 
joue  droite,  en  arrière  de  la  commissure  labiale,  se  trouvent  deux  ulcé- 
rations de  1  centimètre  environ.  Engorgement  ganglionnaire  à  droite. 

Examen  bactériologique.  —  Examen  direct  :  Spirilles  et  bacilles  fusi- 
formes en  grande  quantité. 

Cultures  sur  sérum  :  Staphylocoque  blanc. 

Traitement  :  Potion  au  chlorate  de  soude  ;  attouchements  au  chlorure 
de  chaux.  Amélioration  notable  dès  le  23  avril.  L'enfant  sort  guérie  le 
4  mai. 
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Observations  VI  et  VU.  —  Angine  ulcéreuse  chez  une  fillette;  le  frère,  con- 
tagionné,  est  atteint  de  stomatite  ulcéreuse  avec  angine. 

Pu.  Suzanne,  cinq  ans,  entre,  le  3  février  i902,  salle  H. -Roger,  n°  8.  Se 
plaint  du  mal  de  tète  depuis  huit  jours  et  souiïre  de  la  gorge  depuis  trois 
jours.  Les  deux  amygdales  sont  rouges;  sur  Tamygdale  droite,  exsudât 
grisâtre,  abondant,  occupant  le  fond  d'une  large  ulcération  ;  engorgement 
ganglionnaire  sous-maxillaire  du  côté  droit. 

En  examinant  avec  soin  la  muqueuse  buccale,  on  remarque  une  petite 
ulcération  occupant  la  face  interne  de  la  lèvre  inférieure  et  la  partie 
correspondante  de  la  muqueuse  gingivale;  cette  ulcération  est  exactement 
médiane. 

Odeur  fétide  de  Thaleine. 

Examen  bactériologique.  —  Cet  examen  a  porté  simultanément  sur 
l'ulcération  amygdalienne  et  sur  l'ulcération  buccale  et  a  donné  les 
mêmes  résultats.  —  Examen  direct  :  Spirilles  et  bacilles  fusiformes. 

Cultures  sur  sérum  :  Cocci. 

Traitement  :  Potion  au  chlorate  de  soude  (i^',50)  ;  attouchements  au 
chlorure  de  chaux. 

L'enfant  sort  guérie  le  16  février. 

Quelques  jours  plus  tard,  est  entré  le,  frère  de  cette 
malade.  Les  deux  enfants  jouaient  ensemble,  s*embrassaient 
souvent,  et  le  rôle  de  la  contagion  semble  indiscutable. 

Pu.  Marcel,  trois  ans,  entre  salle  Guersant,  n«  25,  le  18  février  1902.  II 
avait  séjourné,  quinze  joure  avant,  en  même  temps  que  sa  sœur,  salle 
H.-Roger  ;  on  avait  constaté  une  légère  rougeur  de  la  gorge  ;  on  l'avait 
gardé  trois  jours  à  l'hôpital;  mais,  trois  joura  après  sa  sortie,  il  était 
repris  de  maux  de  gorge. 

Â  son  entrée  salle  Guersant,  on  constate  plusieurs  ulcérations  de  la 
muqueuse  gingivale  supérieure  et  inférieure,  du  côté  droit  ;  large  ulcé- 
ration sur  l'amygdale  droite;  engorgement  ganglionnaire  du  même  côté; 
odeur  fétide  de  l'haleine. 

Examen  bactériologique  (ulcérations  buccales  et  amygdaliennes).  — 
Examen  direct  :  Spirilles  et  bacilles  fusiformes. 

Cultures  sur  sérum  :  Staphylocoque  blanc. 

Traitement  :  Attouchements  au  chlorure  de  chaux. 

Amélioration  rapide.  Le  23  février,  l'ulcération  de  l'amygdale  est  cica- 
trisée; les  ulcérations  gingivales  sont  en  bonne  voie  de  guérison. 

Observation  VIII.  —  Angine  ulcéreuse.  —  Feld.  Antoinette,  âgée  de  trois 
ans  et  demi,  entre  salle  H.-Roger,  n°  40,  le  15  février  1901.  Elle  souffre  de 
troubles  digestifs  depuis  un  mois;  se  plaint  de  Ja  gorge  depuis  la  veille. 
A  l'examen,  rougeur  diffuse  de  la  gorge  ;  ulcération  peu  étendue  de  la 
partie  antéro-supérieure  de  l'amygdale  gauche;  engorgement  ganglion- 
naire sous-maxillaire  à  gauche  ;  fétidité  de  l'haleine.  L'enfant  sort  guérie 
le  19  février. 

Observation  IX.  —  Angine  ulcéreuse.  —  G...  Germaine,  Agée  de  deux  ans 
et  demi,  entre  salle  H.-Roger,  n«  3,  le  24  janvier  1902.  Elle  est  malade 
depuis  la  veille.  lUcération  recouverte  d'un  exsudât  grisâtre  sur  l'amyg- 
dale droite  ;  engorgement  ganglionnaire  sous-maxillaire  à  droite. 

Traitement  :  Attouchements  à  la  teinture  d'iode.  L'enfant  sort  guérie 
le  31  janvier. 
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Observation  X.—  Angine  ulcéreuse.  —  W...  Henriette,  âgée  de  douze 
ans,  entre  salle  H.-Roger,  le  7  avril  1902;  elle  est  malade  depuis  le 
jer  avril.  On  constate,  sur  Tamygdale  droite,  une  uJcération  avec  exsudât 
gris&tre  ;  engorgement  ganglionnaire  du  même  côté  ;  odeur  fétide  de 
rhaleine.  Température  :  38o,2. 

Traitement  :  Potion  au  chlorate  de  soude  ;  attouchements  à  la  teinture 
d'iode. 

Amélioration  rapide.  L'enfant  sort  guérie  le  13  avril. 

Examen  bactériologique  fait  à  Feutrée  de  la  malade. 

Examen  direct  :  Spirilles;  rares  bacilles  fusiformes;  staphylocoques. 

Cultures  sur  sérum  :  Staphylocoque  blanc. 

Observation  XL  —  Angine  ulcéreuse.  —  Th.,  Marie,  âgée  de  neuf  ans, 
entre  salle  H.-Roger  le  30  janvier  1902,  se  plaignant  de  la  gorge  depuis 
deux  joui's.  Sur  Tamygdale  gauche,  ulcération  assez  large  recouverte  d'un 
enduit  blanc  grisâtre;  engorgement  ganglionnaire  sous-maxillaire  du 
môme  côté;  odeur  légèrement  fétide  de  Thaleine.  Aucune  lésion  de 
stomatite. 

Examen  bactéi'iologique.  —  Examen  direct  :  Spirilles  en  grande  quantité  ; 
bacilles  fusiformes  relativement  moins  nombreux. 

Cultures  sur  sérum  :  Cocci. 

Traitement:  Lavages  de  la  gorge  à  Teau  de  Vichy;  attouchements  de 
Fulcération  d'abord  à  la  teinture  d'iode,  puis  à  Teau  oxygénée. 

Amélioration  assez  lente.  L'enfant  est  passée  le  10  février  dans  une 
salle  de  médecine  générale;  l'ulcération  est  presque  guérie;  mais  il 
existe  encore  un  léger  exsudât  sur  l'amygdale  gauche.  La  guérison  n'est 
pas  encore  complète  au  bout  d'un  mois. 

Observation  Xll.  —  Angine  ulcéreuse. —  G...  Pierrot,  six  ans,  entre  salle 
H.-Roger,  le  15  mars  1901.  Malade  depuis  trois  jours.  Amygdales  rouges, 
avec  large  exsudât  blanc  jaunâtre  recouvrant  une  ulcération  sur  l'amyg- 
dale droite  ;  rien  à  gauche  ;  rien  sur  la  muqueuse  buccale.  Engorgement 
ganglionnaire  à  droite.  Odeur  fétide  de  l'haleine. 

Examen  bactériologique.  —  Examen  direct  :  Bacilles  fusiformes  et 
spirilles. 

Cultures  sur  sérum  :  Cocci. 

L'enfant  sort  guéri  le  24  mars. 

Observation  XIIL—  Angine  ulcéreuse.—  Ch.,.  Léon,  treize  ans  et  demi, 
entre  salle  H.-Roger,  le  14  janvier  1901.  Se  plaint  de  la  gorge  depuis 
trois  jours.  Gorge  rouge  ;  amygdales  grosses.  A  droite,  fausse  membrane 
étendue  recouvrant  toute  l'amygdale  ;  gros  engorgement  ganglionnaire  à 
droite;' engorgement  ganglionnaire  peu  accentué  à  gauche.  Température, 
38<>,7.  On  pose  le  diagnostic  de  diphtérie. 

Le  lendemain,  la  culture  sur  sérum  n'a  pas  poussé.  La  fausse  mem- 
brane s'est  étendue  ;  sur  le  côté  droit  de  la  luette,  deux  points  arrondis 
distincts  du  reste  de  la  fausse  membrane.  On  émet  l'hypothèse  d'angine 
de  Vincent. 

Le  16  janvier,  on  détache  la  fausse  membrane,  qui  est  peu  adhérente; 
on  découvre  une  ulcération  circulaire  siégeant  sur  l'amygdale  droite,  du 
diamètre  d'une  pièce  de  1  franc,  à  bords  taillés  à  pic,  à  fond  anfractueux. 

Examen  bactériologique.  —  Examen  direct  :  Bacilles  fusiformes  et  spi- 
rilles. 

Traitement  :  Attouchements  à  la  teinture  d'iode. 

L'angine  est  guérie  le  23  janvier. 
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Le  26  janvier,  l'enfant  présente  une  éruption  de  varicelle.  Il  sort  guéri 
le  7  février. 

D'après  ces  observations,  et  conformément  aux  conclusions 
de  Lacoarret,  de  Lesueur,  de  Niciot  et  Marotte,  nous  croyons 
pouvoir  affirmer  la  nature  identique  de  Tangine  de  Vincent 
et  de  la  stomatite  ulcéreuse,  à  la  condition  d'appeler  ainsi, 
non  pas  toutes  les  angines  ou  toutes  les  stomatites  compliquées 
d'ulcérations,  mais  seulement  celles  qui  se  caractérisent 
d  emblée  par  des  ulcérations  ordinairement  unilatérales,  à 
bords  non  indurés,  se  recouvrant  d'un  exsudât  grisâtre, 
s'accompagnant  d'engorgement  ganglionnaire  sous-maxillaire 
et  d'une  fétidité  spéciale  de  l'haleine,  selon  les  descriptions 
données  par  Bergeron  pour  la  stomatite  et  par  Vincent  pour 
l'angine. 

Ce  point  une  fois  admis,  nous  pourrons  trancher,  avec  les 
arguments  mêmes  dont  se  servait  Bergeron,  une  question  de 
terminologie.  L'angine  de  Vincent  a  été  successivement 
décrite  sous  les  noms  de  diphtéroïde  (Vincent),  chancriforme 
(Raoult  et  Thiry,  Lemoine),  ulcéro-membraneuse.  Or  le  mot 
de  diphtéroïde  implique  l'idée  de  la  diphtérie,  dont  l'angine 
de  Vincent  doit  être  soigneusement  distinguée;  il  crée  en 
outre  une  confusion  regrettable  avec  les  angines  diphtéroïdes 
de  Lasègue,  qui  sont  véritablement  diphtériques;  l'appellation 
d'angine  ixicévo'meînbranetise  évoque  l'idée  d'une  fausse 
membrane  iibrineuse,  semblable  à  celle  de  la  diphtérie;  et, 
dans  l'angine  de  Vincent,  c'est  véritablement  l'ulcération  qui 
est  primitive,  et  non  l'exsudat  grisâtre,  qui  ne  la  recouvre  que 
secondairement.  «  La  stomatite  des  enfants,  écrit  Bergeron, 
dite  stomatite  couenneuse,  diphtéritique  ou  ulcéro-mem- 
braneuse, n'appartient  pas  plus  que  la  gangrène  scorbutique 
au  groupe  des  affections  diphtéritiques  ;  elle  est,  comme  la 
gangrène  scorbutique,  identique  à  la  stomatite  endémo-épi- 
démique  des  soldats,  c'est-à-dire  qu'elle  est  tout  simplement 
une  stomatite  ulcéreuse  (1).  »  De  même  l'angine  de  Vincent 
nous  parait  être  simplement  une  angine  ulcéreuse^  et  telle  est 
la  dénomination  qui  nous  semble  la  plus  appropriée  à  la 
maladie,  parce  qu'elle  en  indique  le  caractère  essentiel  et 
primitif. 

Nous  voyons  une  fois  de  plus  combien  grand  fut  le  sens 

(1)  Bbroero?!,  De  la  atomatUe  ulcéreuse  des  soldats  et  dt  son  identité  avec  la 
stomatite  ulcéro-membraneuse  des  enfants,  Paris,  18S0. 
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clinique  de  Bergeron,  isolant  la  stomatite  ulcéreuse,  et  en 
décrivant  les  complications  amygdaliennes.  Après  l'importante 
et  originale  contribution  qu'apportent  aux  observations  de 
Bergeron  les  travaux  de  Vincent  sur  Tangine,  après  les  faits 
montrant  la  nature  identique  de  la  stomatite  et  de  langine,  on 
doit  admettre,  semble-t-il,  Texistence  d'une  maladie  infec- 
tieuse, contagieuse,  probablement  spécifique,  de  la  cavité 
bucco-pharyngée,  maladie  dont  l'agent  causal  demeure  encore 
un  peu  incertain  en  l'absence  d'inoculations  démonstratives, 
et  dont  la  stomatite  et  l'angine  ne  sont  que  deux  localisations 
différentes. 

Peut-être  môme  doit-on,  avec  Vincent  et  Niclot  et  Marotte, 
rattacher  à  la  même  infection  la  pourriture  d'hôpitaU  dont  la 
flore  parait  semblable  à  celle  de  la  stomatite  etdeTangine  ulcé- 
reuses ;  et,  lorsque  le  rôle  pathogène  de  la  symbiose  fuso-spiril- 
laire,  qui  n'est  encore  que  probable,  sera  définitivement  établi, 
on  pourra  sans  doute  penser  que  cette  symbiose  «  correspond 
en  clinique  à  une  sorte  de  diathèse  ulcéro-membraneuse  (1)  ». 

Une  telle  généralisation  est  encore  un  peu  hasardée  à 
l'heure  actuelle.  Il  n'en  demeure  pas  moins  vrai  que  la  sto- 
matite et  l'angine  ulcéreuses  forment  un  type  pathologique 
bien  différencié,  dont  le  diagnostic  peut  et  doit  être  fait  par  le 
seul  examen  clinique.  Sans  doute,  une  angine  ulcéreuse  peut 
ressemblera  la  diphtérie  (Observation  XIII),  et  le  bacille  diphté- 
rique peutôtre  trouvé  sur  une  angine  ulcéreuse  (2)  ;  ici,  comme 
pour  toutes  les  angines,  l'examen  bactériologique  doit  être 
de  règle.  Mais,  de  même  que  le  diagnostic  de  diphtérie  doit, 
en  général,  être  porté  de  par  le  seul  aspect  clinique  de  la 
gorge,  de  même  l'angine  ulcéreuse  a  des  signes  assez  spéciaux 
pour  la  faire  reconnaître;  Texamen  bactériologique  n'est  qu'un 
contrôle  nécessaire,  qu'un  moyen  d'exploration  aidant  et 
complétant  l'examen  clinique;  il  ne  saurait  pas  être  à  lui 
seul  la  clef  du  diagnostic,  comme  semblent  le  dire  MM.  Niclot 
et  Marotte.  L'unilatéralité  des  ulcérations,  laspect  grisâtre  et 
mollasse  de  l'exsudat,  la  fétidité  spéciale  de  l'haleine  (3),  la 

(I)  Niclot  et  Marotte,  L*angiae  de  Vincent,  les  diverses  détermioations  de 
Ja  symbiose  du  spirille  et  du  bacille  fusi  for  me  [Médec.  moderne,  1001). 

(•2)  Beitzke,  Co/i5rrë«  médic.  de  Halle,  6-20  février  1901  ;  ^Mûnch  med.  Woch., 
18  juin  1901.  —  Gallois  et  Councoux,  Soc,  méd  des  h6pit.,  29  mai  1903. 

(3)  Comme  l'a  montré  Bergeron,  l*odeur  de  la  stomatite  ulcéreuse  n*est  pas 
seulement  fétide;  il  s'agit  d*une  fétidité  spéciale,  sui  generis,  permettant  presque, 
à  elle  seule,  le  diagnostic.  L^odeur  de  Taugiue  ulcéreuse  est  identique  à  celle  de 
la  stomatite. 
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conservation  de  Tétat  général,  permettent  le  plus  souvent  de 
distinguer  Tangine  ulcéreuse  de  la  diphtérie  ;  de  même 
la  fétidité  de  Thaleine  et  Tabscncc  d'induration,  signes 
auxquels  s'ajoutent  les  commémoratifs,  empêchent  en  général 
de  la  confondre  avec  le  chancre  de  Tamygdale. 

Les  mêmes  symptômes  essentiels  caractérisent  la  stomatite 
et  en  permettent  le  diagnostic,  dont  on  trouvera  l'étude  com- 
plète dans  les  travaux  deBergeron,  de  Vincent,  dans  la  revue 
générale  de  Dopter,  dans  le  mémoire  de  Niclot  et  Marotte.  En 
outre,  il  convient  de  signaler,  comme  un  véritable  symptôme 
révélateur  de  la  nature  spéciale  de  la  maladie  l'action  du 
traitement  :  les  attouchements  locaux  à  la  teinture  d'iode,  au 
bleu  de  méthylène,  et  surtout  au  chlorure  de  chaux,  amé- 
liorent les  ulcérations  tant  de  l'angine  que  de  la  stomatite  ; 
mais  l'usage  interne  du  chlorate  de  soude,  dont  Bergeron 
avait  autrefois  si  bien  montré  l'efficacité,  semble  augmenter 
l'action  des  topiques,  et  favorise  la  réparation  des  ulcérations, 
non  seulement  buccales,  mais  aussi  amygdaliennes,  ainsi  que 
l'a  constaté  Brindel  (  1  ),  et  que  nous-mêmes  avons  pu  l'observer. 

(1)  Brlndel,  Soc,  franc,  d'otol.  et  de  laryngoL,  1900. 
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SEPT  CAS  DE  SCORBUT  INFANTILE 
Par  le  D'  J.  GOMBT, 

Médecin  de  Tbôpital  des  Enfanls-Maladee. 


Depuis  sept  ans  que  nous  avons  appris  à  connaître  le  scorbut 
chez  les  jeunes  enfants,  j'ai  eu  Toccasion  d'observer  sept  cas 
typiques  de  cette  maladie.  Peut-être  ne  sera-t-il  pas  sans 
intérêt  de  présenter  l'histoire  d'ensemble  de  ces  cas  isolés  dans 
le  temps  et  dans  l'espace.  En  tout  cas,  leur  rapprochement  est 
légitime,  car  il  y  a  eu  identité,  sinon  dans  l'expression  cli- 
nique, au  moins  dans  l'étiologie  et  la  terminaison  qui,  je  me 
hâte  de  le  dire,  a  été  constamment  favorable. 

Voici  d'abord  l'exposé  des  cas,  dans  l'ordre  chronologique  : 

Premier  cas.  —  Garçon  de  treize  mois.  Allaitement  artificiel  avec  le  lait  ma- 
temisé  exclusivement.  Pseudo-paraplégie  douloureuse  prise  pour  du  rhuma- 
tisme. Guéiison  en  quinze  jours  par  la  diète  untiscorbutique. 

X...  Maurice f  &gé  de  treize  mois,  est  présenté  à  ma  consultation  de 
rhôpital  des  Enfants- Malades  ]e  25  mai  1898,  avec  le  diagnostic  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  Cet  enfant,  qui  habite  Paris  (Xlh  arrondissement), 
m'est  adressé  par  le  D'  Maranger. 

La  mère  me  montre  plusieurs  prescriptions  de  salicylate  de  soûle.  Ce 
médicament  étant  resté  inefficace  ;  Tenfant,  sur  le  conseil  même  de  son 
médecin,  est  conduit  à  l'hôpital. 

Avant  tout  examen,  me  basant  sur  Tâge  de  l'enfant  etsur  Timpuissance 
du  salicylate,  je  repousse  le  diagnostic  de  rhumatisme. 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires  :  père  â.gé  de  trente  ans, 
sans  tare  ;  mère,  âgée  de  vingt-six  ans,  un  peu  anémique.  Pas  d'autre 
enfant,  pas  de  fausse  couche. 

Né  à  terme,  l'enfant  a  été  nourri  au  biberon  ;  première  dent  à  onze 
mois  ;  marche  retardée  ;  quelques  traces  de  rachitisme. 

Il  y  a  un  mois  qu'est  apparu  un  gonflement  de  l'extrémité  inférieure  du 
fémur  gauche  ;  ce  gonflement,  actuellement  très  notable,  est  dur,  dou- 
loureux ;  il  n'atteint  pas  l'articulation  ;  les  mouvements  du  genou  restent 
libres. 

On  ne  constate  ni  crépitation,  ni  mobilité  anormale.  La  tuméfaction  se 
serait  déclarée  sans  coup,  ni  chute,  ni  traumatisme  d'aucune  sorte.  Il  est 
évident  que  nous  sommes  en  presence  d'un  hématome  fémoral  sous- 
périosté.  L'enfant  accuse  aussi  des  douleurs  au  membre  inférieur  droit  ; 
mais  là  on  ne  saisit  pas  de  tuméfaction. 

Examinant  la  bouche,  je   constate  la  présence  de  quatre  incisives 
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médianes,  émergeant  de  gencives  gonflées,  ecchymotiques,  ayant  laissé 
suinter  du  sang  à  plusieurs  reprises.  La  mère  a  remarqué  elle-même  les 
hémorragies  gingivales.  Le  diagnostic  de  scorbut  était  fait. 

Cependant  l'enfant  est  assez  bien  développé,  joufflu,  coloré,  nullement 
cachectique,  quoiqu'un  peu  rachitique. 

D'où  venait  Je  scorbut  ? 

Depuis  Tàge  de  cinq  mois,  Tenfant  n'a  pris  jusqu'à  ce  jour  (donc  pen- 
dant huit  mois  consécutifs)  que  du  lait  de  Gartner  ou  lait  maternisé. 
Actuellement  il  arrive  à  en  prendre,  en  quatre  ou  cinq  fois,  1 330  grammes. 
Pas  d'autre  alimentation. 

Traitement  —  Cesser  le  lait  maternisé,  le  remplacer  par  du  lait  de  vache 
cru  ou  simplement  bouilli  ;  ajouter,  chaque  jour,  trois  cuillerées  à  café  de 
purée  de  pommes  de  terre  (une  cuillerée  toutes  les  quatre  heures)  et  trois 
cuillerées  à  café  de  jus  d'orange  intercalées  avec  les  précédentes.  Protéger 
la  tuméfaction  avec  un  emplâtre  de  Vigo. 

Le  31  mai,  après  une  semaine  de  traitement,  l'enfant  est  ramené  :  la 
tuméfaction  fémorale  est  diminuée  des  trois  quarts,  les  gencives  ne  saignent 
plus.  Même  régime  à  continuer. 

Le  7  juin,  je  revois  l'enfant,  qui  est  absolument  guéri. 

En  résumé,  scorbut  infantile  de  moyenne  gravité,  avec 
pseudo-paraplégie  douloureuse,  hématome  souspériosté  du 
fémur  gauche,  fongosités  et  ecchymoses  gingivales,  causé  par 
Tusage  exclusif  et  prolongé  (huit  mois)  d'un  aliment  de  con- 
serve (lait  maternisé).  Une  diète  antiscorbutique  suivie  pen- 
dant quinze  jours  a  amené  la  guérison  complète. 

Causes,  symptômes,  évolution,  résultat  merveilleux  et 
presque  immédiat  du  traitement,  tout  plaide  en  faveur  du 
scorbut  delà  maladie  de  Barlow. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  onze  mois.  Scorbut  infantile  grave  avec  pur- 
pura; fongosités  gingivales,  hématomes  sous-périostés  multiples.  Usage  pro- 
longé du  lait  maternisé .  Guérison  rapide  par  le  traitement  antiscorbutique. 

Le  8  mai  1901,  mon  confrère  le  D'  Biron  (  d'Argenteuil)  m'adresse  un 
enfant  avec  la  lettre  suivante  :  «  Je  vous  adresse  un  bébé  atteint  depuis 
environ  deux  mois  d'accidents  assez  bizarres.  La  maladie  a  débuté  par 
des  taches  purpuriques  aux  jambes  avec  douleur  et  un  peu  de  gonfle- 
ment. Cette  phase  a  duré  plusieurs  semaines  avec  des  poussées  succes- 
sives. Depuis  une  quinzaine,  les  épiphyses  se  prennent  et  augmentent  de 
volume;  de  plus,  la  dénutrition  fait  des  progrès  visibles.  Il  y  a  une  érup- 
tion dentaire  concomitante  d'une  extraordinaire  intensité.  Voyez-vous  à 
cela  un  traitement  efficace  ?  » 

Il  s'agit  d'un  petit  garçon  âgé  de  onze  mois,  qui  pesait  plus  de 
huit  livres  à  sa  naissance  et  qui,  pendant  les  deux  premiers  mois,  a  été 
nourri  au  sein  par  la  mère.  11  reçoit  ensuite  exclusivement  du  lait  mater- 
nisé (1  litre,  puis  1  litre  et  demi  par  jour).  Il  augmente  rapidement  de 
poids. 

Très  bel  enfant,  très  gras,  ayant  eu  de  bonne  heure  ses  premières 
dents  (il  en  a  onze  à  onze  mois).  Il  y  a  deux  mois  (après  sept  mois  d'usage 
exclusif  du  lait  de  Gartner),  on  note  une  faiblesse  insolite,  l'impossibilité 
de  se  tenir  sur  les  jambes  comme  auparavant,  la  douleur  au  moin<lre 
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mouvement,  par  exemple  quand  on  lui  mettait  les  chaussettes;  agitation, 
cris  aif,'us,  etc.  Puis  des  taches  de  purpura  se  montrent  aux  jambes  et  aux 
avant-bras;  le  teint  pâlit,  la  faiblesse  augmente;  du  gonflement  se  voit 
au  niveau  des  cuisses,  aux  chevilles  et  aux  poignets.  A  différentes  reprises, 
la  bouche  saigne,  les  dents  sont  ébranlées  et  les  gencives  qui  les  entourent 
sont  gonflées,  molles,  saignantes.  A  ajouter  une  constipation  opini&tre, 
des  sueurs  abondantes. 

Depuis  quinze  jours,  aggravation  ;  tuméfaction  considérable  des  deux 
cuisses. 

Là  encore  on  a  incnminé  le  rhumatisme  ;  on  a  prescrit  Fantipyrine,  le 
salicylate  de  soude  ;  on  a  fait  des  applications  locales  de  salicylate  de 
métliyle.  Tout  cela  sans  aucun  résultat. 

Je  trouve  un  enfant  pâle,  maigre,  souffreteux,  geignant  sans  cesse, 
poussant  des  cris  quand  on  le  remue,  quand  on  le  déshabille  pour  Texa- 
miner.  Les  gencives  sont  énormes,  violacées,  ecchymotiques,  laissant 
transsuder  le  sang;  un  bourrelet  gingival  cache  la  moitié  de  la  couronne 
des  incisives  médianes  tant  inférieures  que  supérieures.  C^es  dents  sont 
presque  déracinées.  Par  moments,  Tenfant  a  la  bouche  pleine  de  sang. 
Sur  le  corps,  il  n'existe  plus  de  i)étéchies  actuellement.  Mais  on  constate 
la  présence  d'un  gonflement  considérable  de  la  diaphyse  fémorale  droite. 

Il  existe,  à  ce  niveau,  une  tuméfaction  fusiforme  entourant  la  partie 
moyenne  du  fémur  qui  semble  incui'Aé.  Pas  de  fluctuation.  On  pourrait 
croire  qu'il  y  a  eu  fracture.  Le  fémur  gauche  est  gonflé,  mais  à  un  degré 
moindre. 

A  la  partie  inférieure  du  tibia  gauche,  tuméfaction  analogue,  ti*ès  dou- 
loureuse à  la  pression.  Même  gonflement  surl'épiphyse  radiale  inférieure 
gauche.  Très  peu  de  chose  à  droite. 

Les  articulations  sont  indemnes  ;  il  est  facile  de  s'en  assurer  même 
dans  les  régions  (poignets,  cous-de-pied)  où  le  gonflement  est  juxta-arti- 
culaire.  Fontanelle  antérieure  largement  ouverte,  chapelet  costal  ;  donc 
signes  de  rachitisme  malgré  la  précocité  de  la  dentition. 

Traitement.  —  Suppression  immédiate  et  définitive  du  lait  de  Gartner^ 
usage  de  lait  frais  bouilli  ;  trois  cuillerées  à  café  de  purée  de  pommes  de 
terre  et  autant  de  jus  d'orange  par  jour;  lavages  de  la  bouche  avec  eau 
boriquée;  enveloppement  ouaté  et  immobilisation  des  membres;  aéra- 
tion, etc. 

Le  résultat  a  été  des  plus  favorables  ;  au  bout  de  quelques  jours,  les 
hémorragies  buccales  avaient  cessé,  les  gencives  se  raffermissaient,  l'enfant 
cessait  de  crier  et  de  geindre,  les  forces  revenaient,  la  pâleur  s'atténuait. 
Les  gonflements  osseux  diminuèrent  avec  un  peu  plus  de  lenteur.  Au 
bout  d'un  mois,  la  guérison  est  à  peu  près  complète. 

Dans  ce  cas,  la  cause  du  scorbut  infantile  a  été  la  même 
que  dans  le  premier  cas  :  usage  exclusif  et  prolongé  pendant 
neuf  mois  de  lait  maternisé  ou  lait  de  Gartner.  Ce  lait  a  été  bien 
toléré  pendant  sept  mois,  puis  les  symptômes  scorbutiques 
ont  fait  leur  apparition.  Comme  précédemment,  ils  ont  été  mé- 
connus ;  on  a  cru  à  du  rhumatisme  articulaire  aigUy  et  on  s'est 
adressé  aux  préparations  salicylées,  sans  aucun  succès  d'ail- 
leurs. Aux  symptômes  primitifs,  douleurs,  pseudo-paralysie, 
gonflement  juxta-articulaire,  purpura,  saignement  des  gen- 
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cives,  s'est  ajoutée  bientôt  la  cachexie  scorbutique  (pâleur, 
amaigrissement,  faiblesse  extrême).  A  ]a  lin,  la  situation  était 
devenue  extrêmement  grave  et  même  inquiétante,  et  il  n'était 
que  temps  d'instituer  la  diète  antiscorbutique,  qui  une  fois  de 
plus  a  fait  merveille,  malgré  son  emploi  un  peu  tardif. 

Troisième  cas.  —  Garçon  de  neuf  mois  et  demi.  Hématome  sous-périosté  dv  la 
cuisse  droite  pris  pour  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Lait  maternisé. 
.  Guérison  par  la  diète  antiscorbutique. 

Le  24  octobre  1901,  le  D""  Brun,  chiiairgien  de  rhôpital  des  Enfants- 
Malades,  m'adresse  un  petit  garçon  de  neuf  mois  et  demi  qu'on  vient 
de  lui  apporter  dans  la  crainte  d'une  affection  osseuse  {ostéomyélite  ou 
sarcome  ou  ostéopathie  syphilitique  du  fémur).  Parents  d'ailleurs  bien  por- 
tants. L*enfant,  né  à  terme,  a  été  nourri  pendant  deux  mois  au  sein  de  la 
mère  et  au  biberon.  Pendant  les  deux  mois  suivants,  on  ajoute  la  farine 
lactée  à  Tallaitement  mixte.  Puis  on  se  décide  à  essayer  le  lait  maternisé, 
dont  l'usage  exclusif  est  continué  pendant  près  de  six  mois.  L'enfant 
arrive  à  prendre  chaque  jour  1  litige  et  quart  ou  1  litre  et  demi  de  ce 
lait. 

Le  U  octobre,  la  mère  remarque  pour  la  première  fois  un  gonflement 
insolite  de  la  cuisse  droite,  avec  douleurs  à  la  pression  et  dans  les  mou- 
vements. En  même  temps,  sensibilité  à  la  cheville  du  pied  gauche.  Le 
médecin  de  la  famille  pense  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  il  présent 
du  salicylate  de  soude.  Cette  médication  étant  restée  infructueuse,  il  con- 
seille les  frictions  à  l'onguent  napolitain.  La  mère  ayant  fait  auparavant 
une  fausse  couche  de  six  mois,  le  diagnostic  de  syphilis  osseuse  pouvait 
être  posé.  Le  traitement  spécifique  n'ayant  rien  donné,  on  pense  à  une 
ostéopathie  d'une  autre  nature,  voire  à  une  fracture  du  fémur,  et  on  con- 
sulte le  chirui*gîen. 

C'est  alors  que  je  vois  l'enfant  et  que  je  le  déclare  aussitôt  atteint  de 
maladie  de  Barlow.  En  effet,  outre  l'hématome  sous-périosté  du  fémur 
auquel  je  reviendrai,  l'enfant,  qui  a  trois  incisives  (deux  supérieures,  une 
inférieure)  depuis  quinze  jours,  présente  autour  de  ces  dents  encore  très 
petites  des  gencives  gonflées  et  ecchymotiques.  L'examen  attentif  montre 
nettement  deux  ou  trois  petites  taches  ecchymotiques  sur  le  rebord  gin- 
gival. Depuis  quelque  temps  le  bébé  pâlit,  maigrit,  pousse  des  gémisse- 
ments, a  des  sueurs  nocturnes,  de  la  constipation,  etc. 

L'enfant  étant  étendu  sur  le  dos,  on  voit  que  la  cuisse  droite  est  énorme  ; 
elle  est  certainement  deux  fois  plus  grosse  que  la  gauche.  Le  gonflement, 
qui  embrasse  toute  la  diaphyse,  est  fusiforme  et  va  en  diminuant  gra- 
duellement vei*s  les  épiphyses.  Consistance  dure,  résistante,  sans  fluctua- 
tion. Pression  très  douloureuse,  arrachant  des  cris  au  patient.  Il  semble 
que  l'os  soit  incurvé  et  qu'il  y  ait  de  la  crépitation.  Nous  avons  même 
pensé  qu'il  y  avait  une  fracture  sous-périostée  compliquant  l'hématome, 
mais  la  radiographie  a  répondu  négativement. 

La  peau  est  indemne  au  niveau  du  gonflement  fémoral  ;  elle  n'est  ni 
œdématiée,  ni  adhérente,  ni  chaude,  ni  muge. 

Le  tibia  gauche  présente,  à  sa  partie  inférieure,  un  gonflement  dou- 
loureux de  môme  nature  que  le  gonflement  fémoral  droit.  A  ajouter  : 
chapelet  costal,  fontanelle  antérieure  très  large. 

Le  diagnostic  de  scorbut  infantile  est  évident,  et  le  traitement  vient 
bientôt  le  confirmer. 
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Traitement,  —  Suppression  immédiate  du  lait  maternisé,  son  rempla- 
cement par  du  lait  de  vache  frais  simplement  bouilli.  A  défaut  de  jus 
d'orange  (ce  fruit  manquant  alore),  on  donne  du  jus  de  raisin  (trois  cuil- 
lerées à  café  par  jour).  Vu  le  jeune  Age  de  l'enfant,  on  ne  donne  pas  de 
purée  de  pommes  de  terre. 

Le  31  octobre  (après  une  semaine  de  traitement),  Tamélioralion  est  déjà 
notable  :  moins  de  pâleur,  atténuation  des  cris  et  des  gémissements, 
disparition  des  ecchymoses  gingivales,  gonflement  fémoral  très  diminué 
et  moins  douloureux. 

Le  4  novembre,  les  progrès  sont  encore  plus  marqués;  les  14  et  28  no- 
vembre, nous  revoyons  Tcnfant  et  nous  pouvons  suivre  ainsi  la  régression 
de  l'hématome  fémoral  sous  la  seule  influence  de  la  diète  antiscor- 
butique. 

La  résorption  de  ce  vaste  hématome  était  achevée  en  un  mois  ;  il  ne 
restait  que  quelques  lamelles  ossiformes  crépitantes  rappelant  celles  qui 
marquent  la  fln  du  céphalématome  des  nouveau-nés. 

Dans  ce  troisième  cas,  dû  à  la  même  cause  que  les  deux  pré- 
cédents (usage  de  lait  matemisé),  les  ecchymoses  gingivales 
étaient  minimes  et  pouvaient  aisément  passer  inaperçues. 
L'attention  était  concentrée  sur  les  gonflements  osseux  et 
particulièrement  sur  un  énorme  hématome  fémoral  intéres- 
sant toute  la  diaphyse.  Le  diagnostic  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  porté  d'abord  avait  fait  place  à  celui  d'ostéomyélite, 
d'ostéite  syphilitique,  de  fracture,  d'ostéo-sarcome.  On  hésitait 
beaucoup  entre  ces  difl'érentes  hypothèses,  que  la  notion  du 
scorbut  infantile  a  enfln  réduites  à  néant.  La  radiographie  a 
montré,  dans  une  épreuve  irrécusable,  qu'il  n'y  avait  pas 
trace  de  fracture  ni  même  de  lésion  osseuse  profonde.  11 
restait  à  confirmer  ce  diagnostic  par  le  traitement  habituel. 
Ce  qui  n'a  pas  manqué.  Le  succès  thérapeutique  a  été  aussi 
brillant  que  dans  les  cas  précédents  et  dans  les  suivants. 

Quatrième  cas.  —  Fille  de  dix-neuf  mois.  Forme  grave  et  prolongée  de 
scorbut  infantile.  Nombreuses  erreurs  de  diagnostic.  Usage  de  lait  sté- 
rilisé de  Val-Brenne,  Quérison  en  trois  semaines  par  la  diète  antiscor- 
bulique. 

Le  21  janvier  1903,  on  m'apporte  une  fillette  de  dix-neuf  mois,  pâle, 
inerte,  cachectique,  poussant  dMncessants  gémissements.  Ma  première 
impression  fut  en  faveur  d'une  tuberculose  granulique  arrivée  à  son 
terme.  Peau  et  muqueuses  décolorées,  amaigrissement  profond, 
fièvre  (38<»,5). 

J'examine  la  malade,  après  Tavoir  fait  déshabiller,  et  je  constate  aussitôt 
les  symptômes  du  scorbut  infantile. 

Les  deux  membres  inférieurs  présentent  un  gonflement  œdémateux  un 
peu  dur,  sans  qu'on  puisse  discerner  comme  dans  les  cas  précédents  un 
véritable  hématome  sous- périoste.  Mais  on  voit  que  les  articulations  de  la 
hanche,  du  genou,  du  cou-de-pied,  sont  libres,  malgré  les  cris  que  le 
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moindre  mouvement  arrache  à  Tenfant.  Les  deux  membres  inférieurs 
sont  inertes  et  comme  paralysés  (pseudo-paraplégie  douloureuse). 

De  nombreuses  taches  de  purpura  sont  disséminées  surledos,  la  région 
lombaire,  le  sacrum,  les  fesses. 

Les  muqueuses  des  lèvres  et  des  yeux  sont  pâles,  exsangues,  et  laus- 
cultation  des  vaisseaux  du  cou  fait  entendre  un  souffle  continu  avec 
redoublement  (souffle  anémique).  Pouls  fréquent. 

Rien  à  Tauscultation  du  cœur  et  des  poumons.  V'entre  souple,  indolore, 
sans  hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate.  Constipation  habituelle. 

L'examen  de  la  bouche  montre  seize  dents  bien  sorties;  les  gencives  de 
la  m&choire  supérieure  sont  gonflées,  rouges,  semées  d'ecchymoses. 
Fi'équenles  hémorragies  buccales  depuis  quinze  jours. 

Le  scorbut  infantile  était  évident. 

Restait  à  en  déterminer  la  cause.  Parents  sains.  Enfant  née  à  terme, 
nourrie  au  sein  maternel  pendant  les  quatre  premiers  mois.  Puis  allaite- 
ment artiflciel  avec  le  lait  stérilisé  du  D'  Hautefage.  Jusqu'à  neuf  mois, 
pas  d'autre  lait.  Â  partir  de  neuf  mois,  lait  stét^ilisé  de  Val-Brenne,  dont 
Tenfant  a  fait  usage  jusqu'à  maintenant,  à  la  dose  quotidienne  de  1  litre 
à  1  litre  et  demi. 

Ce  lait,  qui  est  très  homogène  et  de  belle  apparence,  a  subi  des  mani- 
pulations physiques  d'une  nature  spéciale,  qui  l'éloignent  un  peu  du  lait 
pur  stérilisé  et  le  rapprochent  des  laits  modifiés. 

Quoiqu'il  en  soit,  l'enfant  le  digérait  bien  et  présentait  une  croissance 
régulière.  Pas  de  retard  dans  la  dentition  ;  fontanelle  fermée  de  bonne 
heure  ;  marche  à  quinze  mois,  pas  de  rachitisme  en  apparence.  Dans  les 
derniers  mois,  le  lait  stérilisé  n'a  pas  été  la  nourriture  exclusive  de  la 
malade,  qui  prenait  en  supplément  tantôt  une  panade,  tantôt  une  bouillie 
de  phosphatine  faite  avec  le  même  lait  stérilisé. 

Les  premiers  symptômes  de  scorbut  ne  se  sont  montrés  qu'à  l'Age  de 
seize  mois. 

En  efl'et,  le  30  octobre  1902,  la  flUette,  jusqu'alors  très  gaie  et  très 
bien  portante,  fait  de  nombreuses  chutes  sans  cause  appréciable.  Le 
lendemain,  elle  ne  peut  quitter  le  lit,  et  pendant  trois  mois  elle  a  cessé  de 
marcher,  ayant  comme  une  sorte  de  paralysie  des  deux  membres 
inférieurs.  A  cette  paralysie  s'ajoutaient  des  douleurs  vives  au  moindre 
mouvement,  au  moindre  changement  de  position. 

Un  premier  médecin  consulté  au  début  flt  le  diagnostic  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  donna  sans  aucun  succès  le  salicylate  de  soude. 

Un  deuxième  médecin,  appelé  en  consultation,  plus  frappé  par  la  para- 
plégie que  par  les  arthropathies,  pensa  au  mal  de  Pott.  Tn  autre  parla  de 
coxalgie  y  et  la  malade  fut  mise  dans  une  gouttière. 

D'autres  médecins  furent  appelés  et  opinèrent,  qui  pour  la  paralysie 
infantile,  qui  pour  la  polyarthrite  infectieuse,  qui  pour  la  polynévrite,  etc . 

Personne  n'avait  pensé  au  scorbut  infantile;  j'eus  la  change  d'y  songer 
le  premier,  et  l'enfant  ne  tarda  pas  à  guérir,  malgré  la  gravité  de  son  état. 

Traitement.  —  Suppression  immédiate  et  déflnitive  du  lait  stérilisé, 
usage  de  lait  frais  simplement  bouilli.  Prendre  tous  les  jours  trois 
cuillerées  à  soupe  de  purée  de  pommes  de  terre,  plus  quatre  cuillerées  à 
café  de  jus  d'orange.  Décubitus  sur  un  matelas  dur,  aération  de  la 
chambre,  etc. 

Le  4  février  (quinze  jours  après  ce  traitement  très  fldèlement  exécuté), 
on  me  ramène  l'enfant  dans  un  état  satisfaisant  :  pâleur  moindre,  œil 
plus  vif,  gencives  normales  sans  aucune  ecchymose,  mouvements 
spontanés  des  jambes,  qui  ne  sont  plus  douloureuses  et  sont  dégonflées; 
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plus  trace  de  purpura.  Le  régime  a  été  très  bien  toléré  ;  Tenfant  boit 
1  litre  de  lait  bouilli,  mange  la  purée  de  pommes  de  terre  avec  avidité, 
savoure  le  jus  d'orange  et  progresse  de  jour  en  jour. 

Le  11  février,  guérison  complète;  la  fillette  se  tient  debout,  a  retrouvé 
sa  gaîté,  etc.  Elle  présente  un  léger  ycnu  valgum  à  gauche. 

Ce  cas,  aussi  grave  que  le  deuxième,  n'est  pasdâ  au  lait  ma- 
ternisé  comme  les  précédents  et  les  deux  suivants,  mais  au  lait 
stérilisé  de  Val-Brenne.  Je  ne  parlerai  pas  des  autres  cas, 
publiés  par  différents  auteurs,  imputables  à  ce  lait,  voulant 
m'en  tenir  exclusivement  à  mon  expérience  personnelle.  Mais 
je  ferai  remarquer  que,  malgré  la  diversité  des  laits  de  con- 
serve employés,  la  syinptomatologie  du  scorbut  infantile  et 
son  évolution  ne  varient  pas.  Il  y  a,  dans  cette  maladie,  un 
tableau  clinique  tout  à  fait  frappant,  dont  quelques  traits  acces- 
soires seulement  sont  changeants  suivant  les  circonstances. 

Cinquième  cas.  —  Garçon  de  sept  mois  et  demi.  Lait  maternisé  exclusi- 
vement. Hématome  fémoral  énorme  pris  pour  une  ostéo^èrioslite  syphi- 
litique, Guérison  rapide  par  la  diète  antiscorbutique. 

Enfant  né  à  terme,  de  parents  sains,  avec  un  poids  de  6  livres  et  demie. 
La  mère  n'ayant  pu  donner  le  sein  par  suite  de  crevasses  et  d'abcès,  on 
employa,  sur  les  conseils  du  D""  Verlhac,  le  lait  de  Gartner. 

Avec  ce  lait,  dont  il  prenait  1  litre  et  plus  par  jour,  Tenfant  eut  une 
croissance  régulière  et  alla  très  bien  jusqu'au  huitième  mois. 

Alors  il  perdit  sa  gaité,  son  entrain,  ses  couleurs;  ses  chairs  devinrent 
molles  ;  il  cessa  d'augmenter  de  poids.  Puis  il  se  mit  à  pousser  des  cris 
chaque  fois  qu'on  le  prenait  dans  son  berceau.  Lesjambes  sont  immobiles 
et  comme  paralysées.  Le  médecin  de  la  famille  constate  un  gonflement 
notable  de  la  cuisse  droite.  On  sent,  à  la  palpation,  une  tuméfaction  dure, 
douloureuse,  non  fluctuante.  Les  articulations  de  la  hanche  et  du  genou 
sont  absolument  libres. 

La  dentition  a  commencé,  et  l'on  constate  la  présence  de  deux  incisives 
médianes  inférieures.  Autour  de  ces  dents,  les  gencives  sont  gonflées, 
rouges,  semées  d'ecchymoses;  elles  saignent  facilement. 

Ln  chirurgien  des  hôpitaux  est  appelé;  il  conclut  à  une  ostéopathie 
héréiiO'Syphilitique  et  prescrit  le  traitement  hydrargyrique.  Le  D'  Verlhac, 
conservant  des  doutes  sur  la  nature  de  la  maladie,  surseoit  à  l'exécution 
de  la  prescription.  C'est  alors  que  je  vois  l'enfant,  le  1"  octobre  1903. 

Au  simple  récit  que  me  fit  le  D""  Verlhac,  avant  d'avoir  vu  l'enfant,  je 
reconnus  le  scorbut  infantile,  ce  qui  était  facile  de  par  la  simple  énumé- 
ration  des  symptômes  décrits  plus  haut.  L'examen  direct  ne  pouvait  que 
confirmer  cette  première  impression. 

Je  trouve  un  enfant  pâle,  quoique  peu  amaigri,  étendu  immobile  sur 
le  dos;  son  membre  inférieur  droit,  tenu  dans  la  rotation  en  dehors, 
attire  l'attention  par  le  volume  énorme  de  la  cuisse.  La  peau  est  normale  et 
n'adhère  pas  aux  tissus  sous-jacents  ;  mais,  à  la  palpation,  on  sent 
comme  une  hypertrophie  en  masse  de  tout  le  fémur.  Pas  de  fluctuation. 
Aucune  ecchymose  ni  pétéchie.  Articulations  libres.  Il  y  avait  donc  un 
vaste  hématome  sous-péiiosté . 
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L'examen  de  la  bouche  montre  des  gencives  fongueuses  et  sanguino- 
lentes. Pas  de  stigmates  rachitiques. 

Après  avoir  rassuré  pleinement  la  famille  et  annoncé  que  les  gencives 
seraient  guéries  dans  huit  jours  et  la  jambe  dans  un  mois,  nous  for- 
mulons, avec  le  D'  Verlhac,  le  traitement  habituel. 

Ti^aUemenL  —  Suppression  du  lait  mat«rnisé  ;  usage  de  lait  frais  bouilli 
{i*'  bouillon)  ;  trois  cuillerées  à  café  par  jour  de  jus  de  raisin  (les  oranges 
n'étant  pas  mûres)  ;  Tenfant  en  prit  sous  mes  yeux  une  cuillerée  avec 
avidité  ;  trois  cuillerées  à  café  de  purée  de  pommes  de  terre;  immobilité 
dans  le  décubitus  dorsal.  La  suite  fut  absolument  conforme  aux  prévisions. 
Une  semaine  après  le  traitement,  Tenfant  ne  crie  plus  et  a  retrouvé  sa 
galté,  parce  qu'il  ne  souffre  plus;  les  hémorragies  gingivales  ont  dispam; 
le  gonflement  fémoral  a  diminué.  Le  15  octobre,  gencives  absolument 
normales  ;  les  deux  incisives  supérieures  sont  sorties  (quatre  dents  en  tout)  ; 
riiématome  fémoral  est  réduit  de  moitié;  Tenfant  i*emue  la  jambe  et 
joue  avec  son  pied  droit.  Le  21  octobre  (trois  semaines  de  traitement),  il 
ne  reste  plus  de  l'hématome  fémoral  qu'une  induration  minin;^  comme 
une  noisette.  Le  2  novembre  (après  un  mois  de  traitement),  le  D'  Verlhac 
constate  la  guérison  absolue. 

Donc,  voici  un  nourrisson  gravement  atteint,  considéré 
comme  spécifique  par  un  chirurgien  très  distingué,  qui  s'est 
cru  en  présence  d'une  ostéo-périostite  gommeuse  ;  ce  nourris- 
son, nourri  exclusivement  avec  un  lait  de  conserve  d'ailleurs 
très  bien  toléré  jusqu'au  huitième  mois,  offre  les  traits  prin- 
cipaux du  scorbut  infantile,  à  tel  point  qu'un  médecin  au 
courant  de  la  maladie  peut  la  reconnaître  avant  de  l'avoir 
vue  ;  le  diagnostic,  confirmé  par  l'examen  direct,  trouve  sa 
preuve  définitive  et  irrécusable  dans  les  effets  merveilleux  de 
la  diète  antiscorbutique.  Le  besoin  instinctif  de  cette  diète  se 
traduit  immédiatement  chez  l'enfant  par  l'avidité  aveclaquelle 
il  boit  le  jus  de  raisin  qui,  pour  la  première  fois,  lui  est  pré- 
senté. Tout  cela  parle  avec  une  telle  éloquence  qu'il  est 
superflu  d'insister. 

Sixième  cas.  —  Fille  de  neuf  mois,  Allaitemeni  exclusif  au  lait  mater^ 
nisé.  Symptômes  de  scorbut  infantile  à  partir  du  huitième  mois.  Guérison 
rapide  par  le  traitement  antiscorbutique. 

Je  suis  appelé  le  29  novembre  4903  à  voir,  à  Neuilly,  avec  le  D'  Gardé, 
une  fillette  de  neuf  mois  atteinte  de  troubles  vagues  qui  inquiètent  Fen- 
tourage.  Parents  bien  portants.  Enfant  née  à  terme,  nourrie  au  sein  pen- 
dant quelques  jours,  puis  au  lait  maternisé.  Ce  lait  avait  été  bien  digéré,  et 
la  malade,  jusqu'à  ces  derniers  jours,  avait  présenté  un  très  bel  accrois- 
sement. Toutefois,  vers  la  fin  d'octobre,  la  mère  a  remarqué  un  peu  de 
sang  dans  la  bouche  de  son  enfant.  Cette  hémorragie,  coïncidant  avec  une 
éruption  dentaire  précoce  (actuellement quatre  incisives  supérieures  et  une 
inférieure),  n'avait  pas  causé  d'alarme.  Puis  l'enfant  devient  grognon, 
pleure  quand  on  la  sort  de  son  berceau  et  recherche  l'immobilité. 

Je  trouve  une  enfant  superbe,  grasse,  ferme,  non  anémique,  sans  stig- 
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mates  rachiliques.  On  la  déshabille,  et  aussitôt  elle  se  met  à  crier;  j'essaie 
de  lui  prendre  les  jambes,  ses  cris  redoublent.  Les  membres  inférieurs 
sont  immobiles,  et  on  a  craint  une  paralysie.  La  cuisse  droite,  plus 
paralysée  que  la  gauche,  semble  aussi  plus  grosse.  Cependant,  à  travers 
les  parties  molles  très  développées,  nous  ne  sentons  pas  avec  netteté 
l'hématome  sous-périosté  habituel.  En  somme  pseudo-paraplégie  doulou- 
reuse. Articulations  parfaitement  libres.    Rien  aux  membres  supérieurs. 

L'examen  de  la  bouche  montre  quatre  incisives  supérieures  très  bien 
sorties  et  une  incisive  latérale  inférieure  gauche.  A  la  mâchoire  inférieure, 
le  travail  dentaire  étant  peu  avancé,  les  gencives  sont  intactes. 

11  n'en  est  pas  de  même  à  la  mâchoire  supérieure.  Les  dents  sont 
entourées  d'un  bourrelet  gingival  saillant  et  rouge.  Examinant  attenti- 
vement ce  bourrelet,  nous  distinguons  à  sa  surface  de  petites  ecchymoses 
ou  hémorragies  sous-épi théliales  qui  ne  se  voyaient  pas  à  distance.  Le 
scorbut  infantile  était  de  plus  en  plus  évident,  et  il  n'en  fallait  pas  davan- 
tage pour  le  pronostic  et  le  traitement. 

Nous  pûmes  aussitôt  rassurer  la  famille  sur  l'issue  de  la  maladie  et 
annoncer  la  guérison  à  bref  délai. 

Traitement,  —  Suppression  du  lait  matemisé  ;  usage  de  lait  frais  sim- 
plement bouilli,  trois  cuillerées  à  café  par  jour  de  jus  de  raisin  et  trois 
cuillerées  à  café  de  purée  de  pommes  de  terre. 

Au  bout  de  quelques  jours,  l'amélioration  était  déjà  notable  ;  l'enfant 
devenait  plus  ^aie  et  commençait  à  remuer  les  jambes.  Au  bout  de  huit  à 
dix  jours,  la  guérison  était  assurée. 

Le  11  janvier  1904,  on  apporte  l'enfant  à  ma  consultation.  Elle  est  très 
belle,  remue  les  jambes  avec  facilité,  rit  et  manifeste  une  activité  de  bon 
aloi.  Trois  nouvelles  dents  sont  sorties  depuis  le  traitement  (en  tout  huit 
incisives).  Le  jus  de  raisin  et  la  purée  de  pommes  de  terre  ont  été  continués 
depuis  le  29  novembre  jusqu'à  ce  jour.  Cette  diète  est  désormais  sans 
objet.  Je  recommande  seulement  l'usage  du  lait  bouilli  avec  une  bouillie 
de  oat  meal  par  jour. 

Dans  ce  cas,  la  difficulté  était  plus  grande  que  dans  les  cas 
précédents,  à  cause  du  degré  léger  des  accidents.  Il  n'y  avait 
pas  la  moindre  ébauche  de  cette  cachexie  scorbutique  qui  peut 
mettre  sur  la  voie  d'un  trouble  profond  delà  nutrition.  L'en- 
fant était  joufflue,  colorée,  sans  pâleur  des  muqueuses.  Sans 
doute,  il  existait  une  pseudo-paraplégie  douloureuse  qui,  à  elle 
seule,  constitue  un  signe  important  de  maladie  de  Barlow. 
Mais  les  ecchymoses  gingivales  étaient  réduites  au  minimum, 
et  il  fallait  les  regarder  très  attentivement  et  à  jour  frisant 
pour  les  reconnaître. 

Cependant  le  diagnostic  ne  présenta,  pour  moi,  aucune  diffi- 
culté, et  le  traitement  vint  lui  donner  une  confirmation  absolue. 

Septième  cas.  —  Garçon  de  dix  mois.  Usage  exclusif  du  lait  stérilisé  de  Val- 
Brenne  depuis  cinq  mois.  Pseudo^araplégie  douloureuse.  Ecchymoses  gingi- 
vales. Guérison  rapide  par  la  diète  antiscorbutique. 

Le  26  février  1904,  on  m'amène  un  petit  garçon  de  dix  mois,  que 
j'ai  soigné  déjà  dans  les  premiers  mois  pour  une  hérédo-syphilis.  La  mère 
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n'ayant  pu  continuer  Tallaitement  au-delà  de  cinq  mois,  elle  donna, 
sur  mon  conseil,  du  lait  stérilisé  de  Val-Brenne.  Depuis  le  mois  de 
septembre  1903  jusqu'à  la  An  de  février  1904,  Tenfant  a  fait  un  usage 
exclusif  de  ce  lait,  dont  il  prenait  6,  puis  7  biberons  de  150  grammes 
chacun  (1  litre  environ  par  vingt-quatre  heures).  Tout  alla  bien  jusqu'à 
ces  derniers  jours.  Augmentation  régulière  de  poids,  bon  aspect,  pas  de 
vomissements,  mais  constipation  habituelle.  Première  dent  à  sept  mois; 
actuellement  quatre  dents  (incisives  médianes). 

11  y  a  trois  semaines,  Tenfant  a  eu  une  petite  grippe  ;  il  a  toussé  et 
présente  quelques  râles  de  bronchite. 

Depuis  quatre  ou  cinq  jours,  il  est  grognon,  agité,  ne  remue  plus  les 
jambes  et  paraît  en  souffrir  beaucoup  quand  on  veut  le  prendi*e  ou  le 
remuer.  La  mère  a  remarqué  un  peu  de  sang  dans  la  bouche. 

Examinant  Fenfant,  je  note  un  faciès  assez  bon,  sans  souffle  cardio- 
vasculaire  (pas  d'anémie).  La  langue  est  nette.  Les  deux  incisives 
médianes  inférieures,  sorties  les  premières,  sont  nettes  et  entourées  de 
gencives  saines.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  deux  incisives  médianes 
supérieures  qui  émergent  de  gencives  tuméfiées,  violacées,  semées  d'ecchy- 
moses très  nettes.  Cette  simple  constatation  confirme  immédiatement  les 
soupçons  que  l'interrogatoire  avait  fait  naître  en  moi. 

Je  relève  ensuite  l'impotence  douloureuse  des  membres  inférieurs  sans 
gonflement  appréciable  des  os,  sans  hématome  fémoral  ou  tibial,  la  pré- 
sence d'un  chapelet  costal  assez  prononcé,  d'une  fontanelle  antérieure 
largement  ouverte.  Cyphose  dorsale  quand  l'enfant  est  assis.  Bref,  l'en- 
fant est  un  peu  rachitique. 

Traitement.  —  Cesser  immédiatement  le  lait  stérilisé,  le  remplacer  par 
le  lait  frais  bouilli.  Donner  par  jour  trois  cuillerées  à  café  de  jus  d'orange 
et  trois  cuillerées  à  café  de  purée  de  pommes  de  terre.  Continuer  ce 
régime  quinze  jours,  puis  reprendre  les  frictions  hydrargyriques  négli- 
gées depuis  quelques  temps.  Au  bout  de  la  quinzaine,  l'enfant  était 
absolument  guéri  de  son  scorbut.  Gencives  nettes.  Les  jambes  ont  recouvré 
toute  leur  mobilité.  La  tristesse  a  fait  place  à  la  gaité,  l'inertie  au 
mouvement. 

En  résumé  :  scorbut  infantile  peu  intense,  pris  au  début, 
avant  la  période  de  cachexie,  avant  la  formation  appréciable 
des  hématomes  sous-périostés.  Ce  scorbut  s'est  déclaré  après 
l'usage  exclusif  pendant  cinq  mois  de  lait  stérilisé  deVal-Brenne, 
à  la  dose  moyenne  de  1  litre  par  jour.  Tel  est  le  second  cas 
personnel  de  scorbut  infantile  dû  au  lait  de  Val-Brenne  que 
j'aie  pu  recueillir.  J'ajoute  que,  comme  les  autres  cas  cités 
plus  haut,  il  avait  été  méconnu  avant  mon  intervention. 

Tels  sont  les  faits  que  j'ai  recueillis  ces  dernières  années. 

Ils  appellent  quelques  commentaires  portant  sur  les  causes, 
les  symptômes,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement. 

Etiologie.  —  Sur  mes  sept  observations,  je  compte  cinq 
petite  garçons  âgés  de  sept  mois  et  demi,  neuf  mois  et  demi, 
dix  mois,  onze  mois,  treize  mois,  et  deux  filles  âgées  de  neuf  et 
dix-neuf  mois. 
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Au  point  de  vue  des  saisons,  je  remarque  que  la  maladie  s'est 
présentée  deux  fois  en  mai,  deux  fois  en  octobre,  une  fois  eu 
novembre,  une  fois  en  janvier,  une  fois  en  février. 

La  cause  principale  de  la  maladie,  la  vraie  cause  a  été,  dans 
mes  sept  cas,  Tusage  exclusif  et  prolongé  d'un  lait  de  conserve. 
En  effet,  le  scorbut  infantile  ne  s'est  déclaré  qu'après  cinq 
mois,  six  mois,  sept  mois,  huit  mois,  dix  mois  de  l'emploi 
d'un  lait  qui,  jusqu'au  moment  où  débutent  les  accidents 
scorbutiques,  avait  donné  pleine  satisfaction  à  l'entourage  en 
paraissant  réussir  admirablement  à  l'enfant.  Il  est  dit  dans 
toutes  les  observations  que  les  enfants  digéraient  très  bien  le 
lait  stérilisé,  qu'ils  s'accroissaient  normalement,  etc. 

Chez  tous  ces  enfants,  la  dentition  a  été  normale  ou 
même  précoce  ;  l'éruption  dentaire  s'est  faite  sans  incident. 
On  voit  des  enfants  de  sept  mois  et  demi  avoir  2  dents  ;  de 
neuf  mois,  3  et  5  dents;  de  dix  mois,  4  deats;  de  onze  mois, 
11  dents,  etc.  Sans  doute,  en  cherchant  le  rachitisme,  on  en 
trouve  quelques  manifestations  chez  la  majorité  des  sujets 
{cinq  fois  sur  sept).  Mais  ce  rachitisme,  effet  de  Talimentation 
artiflcielle,  n'a  rien  à  voir  avec  le  scorbut. 

Le  lait  coupable  a  été  cinq  fois  le  lait  de  Gartner  ou  lait 
maternisé^  et  deux  fois  le  lait  stérilisé  de  Val-Brenne.  Il  faut 
donc,  dans  la  pratique,  surveiller  de  très  près  l'emploi  de  ces 
laits,  prévoir  le  scorbut,  en  dévoiler  les  premiers  indices,  pour 
<;hanger  aussitôt  le  mode  d'alimentation.  Ces  laits  ne  sont  pas 
des  laits  simplement  stérilisés,  ce  sont  des  laits  modifiés^ 
dilués,  manipulés,  etc.  Et  je  ne  puis  m'empôcher  de 
remarquer  que,  dans  l'espace  de  sept  ans  où  j'ai  obser\'é 
•et  cherché  le  scorbut  infantile,  je  n'ai  pu  découvrir  la  maladie 
<]ue  chez  les  nourrissons  allaités  avec  les  laits  modifiés.  Les 
laits  purs,  simplement  stérilisés,  sont  beaucoup  moins  scor- 
butigènes  que  les  autres. 

Toutes  mes  observations  ontété  recueillies  chez  des  malades 
ayant  une  certaine  aisance,  quoique  deux  aient  été  adressés  à 
l'hôpital  par  les  médecins  de  la  ville,  dans  le  but  d'assurer  le 
<iiagnostic.  Le  scorbut  infantile  est  en  effet  plus  commun 
chez  les  riches  que  chez  les  pauvres,  les  premiers  faisant  plus 
volontiers  usage  d'aliments  de  conserve,  les  seconds  usant 
surtout  des  aliments  frais,  mais  grossiers,  qui  sont  à  leur 
portée.  Les  uns  vont  au  scorbut  par  l'alimentation  stérilisée, 
les  autres  à  l'entérite  par  la  suralimentation. 
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Dans  Tobservation  4,  Tusage  du  lait  stérilisé  n'avait  pas  été 
absolument  exclusif,  car  Tenfant  prenait  dans  les  derniers 
temps  des  bouillies  ou  des  panades,  faites  il  est  vrai  avec  le 
même  lait  stérilisé  qui  servait  à  la  boisson. 

Symptômes.  —  Dans*  tous  mes  cas,  sauf  un,  à  début  tardif, 
les  symptômes  de  scorbut  se  sont  montrés  avant  la  fin  de  la 
première  année.  Ils  ne  surviennent  pas  quelques  semaines 
ou  quelques  mois  après  Temploi  du  lait  modifié,  mais  seule- 
ment cinq  mois,  six  mois,  sept  mois,  huit  mois,  après  Tusage 
continu  de  ce  lait.  Mes  cas  ont  débuté  à  sept  mois,  à  huit 
mois  et  demi,  à  neuf  mois  (2),  à  dix  mois,  à  douze  mois,  à 
seize  mois. 

Presque  toujours  le  début  a  été  marqué  par  une  impotence 
fonctionnelle,  par  une  paralysie  des  membres  inférieurs 
accompagnée  de  douleurs  [pseudo-paraplégie  douloureuse 
scorbutique). 

Ce  symptôme,  survenant  tout  à  coup  chez  un  nourrisson 
bien  portant,  doit  faire  songer  à  la  maladie  de  Barlow. 

Les  douleurs  sont  parfois  si  vives  qu'elles  accaparent  toute 
l'attention  et  font  croire  à  un  rhumatisme.  Elles  accompagnent 
toujours  la  paralysie. 

A  rimpotence  douloureuse  se  joint  rapidement  une  tumé- 
faction des  membres.  Cette  tuméfaction  est  le  plus  souvent 
localisée  à  une  cuisse  ;  elle  porte  sur  le  fémur  droit  ou  gauche, 
parfois  sur  les  deux  fémurs  à  un  degré  inégal.  Elle  respecte 
les  articulations  qu'on  trouve  libres  et  jouissant  de  tous  leurs 
mouvements. 

La  palpation  fait  percevoir  un  gonflement  fusiforme  engai- 
nant la  diaphyse  fémorale,  sans  mollesse  ni  fluctuation.  La 
peau  a  conservé  sa  coloration,  mais  il  y  a  parfois  un  œdème 
dur  recouvrant  l'hématome  sous-périosté  fémoral,  qui,  à  un 
degré  plus  ou  moins  manifeste,  s'est  rencontré  dans  six  de  mes 
observations.  11  semble  parfois  que  l'os  soit  incurvé  et  même 
fracturé  ;  il  y  a  de  la  crépitation  à  la  palpation.  Mais,  si  l'on 
fait  radiographier  le  membre,  comme  je  l'ai  obtenu  dans 
l'observation  3,  on  voit  que  l'os  est  intact. 

Quelque  volumineux  que  soient  les  hématomes  sous- 
périostés,  ils  se  résorbent  en  deux,  trois,  quatre  semaines, 
aussitôt  que  le  traitement  convenable  est  institué.  Sinon,  ils 
peuvent  persister  pendant  des  mois. 
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Dans  quelques  cas,  on  voit  non  seulement  le  fémur,  mais 
encore  le  tibia,  le  radius,  etc.,  présenter  des  hématomes  sous- 
périostes,  en  général  moins  importants  que  ceux  du  fémur. 

Dans  deux  cas  sur  sept,  j*ai  observé  des  œdèmes  et  des 
pétéchies  très  nombreuses  sur  les  membres  inférieurs  et  la 
région  lombo-sacrée.  Ce  purpura  a  disparu  rapidement. 

Quatre  fois  sur  sept,  la  cachexie  était  plus  ou  moins  pro- 
noncée  :  anémie,  décoloration  de  la  face  et  des  muqueuses^ 
amaigrissement  ou  mollesse  des  chairs,  sueurs  abondantes, 
faiblesse  excessive.  En  auscultant  les  vaisseaux  du  cou,  j'ai 
entendu  très  nettement  une  fois  le  bruit  de  diable  (souffle 
continu  avec  redoublement  et  timbre  musical).  Dans  trois  cas, 
la  maladie  étant  peu  avancée,  l'état  général  était  resté  bon,  et 
il  n'y  avait  en  apparence  ni  anémie,  ni  faiblesse.  Il  est  pro- 
bable, sinon  certain,  que  la  cachexie  scorbutique  se  serait 
accusée  comme  dans  les  autres  cas,  si  on  lui  en  avait  donné 
le  temps. 

La  fièvre  (38%  38%5)  a  été  relevée  dans  un  cas.  Elle  est 
peut-être  plus  fréquente  qu'on  ne  croit,  mais  elle  n'est  jamais 
très  forte. 

Les  troubles  digestifs  ne  sont  pas  toujours  manifestes.  Chez 
la  plupart  de  mes  malades,  il  y  avait  de  la  constipation;  aucun 
n'avait  de  diarrhée.  Tous  semblaient  tolérer  convenablement 
le  lait  qu'on  leur  donnait.  11  y  avait  peut-être  un  peu  d'ano- 
rexie. 

Le  rachitisme  a  été  relevé,  mais  à  un  degré  léger,  cinq 
fois  sur  sept,  soit  pendant  l'évolution  du  scorbut,  soit  après. 
L'intervention  de  cette  maladie  ne  saurait  nous  surprendre, 
puisqu'il  s'agit  d'enfants  nourris  au  biberon  et  généralement 
suralimentés. 

Chez  tous  mes  malades,  la  dentition  était  avancée,  loin  d'être 
tardive  ;  un  seul  avait  eu  sa  première  dent  en  retard.  Chez  un 
enfant  de  onze  mois,  celui  qui  avait  les  gencives  les  plus 
atteintes,  j'ai  trouvé  onze  dents,  c'est-à-dire  une  avance  de 
plusieurs  mois  sur  la  moyenne. 

Tous  les  enfants  ont  présenté  des  ecchymoses  gingivales  et 
des  stomatorragies.  Chez  ceux  qui  avaient  peu  de  dents  (deux 
ou  trois)  et  à  peine  sorties,  les  ecchymoses  étaient  minimes  et 
auraient  échappé  à  un  examen  peu  attentif.  Par  contre,  dans 
les  autres  cas,  on  trouvait  des  gencives  saillantes,  boursouflées, 
fongueuses,  saignantes.  C'est  là  un  des  meilleurs  signes  du 


SEPT  CAS  DE  SCORBUT  INFANTILE  605 

scorbut  infantile,  et  celui  qu'on  doit  toujours  chercher  avec 
soin  ;  car  il  est  la  signature  de  la  maladie  de  Barlow  dans  les 
cas  douteux. 

Diagnostic  —  Tous  les  cas  dont  j'ai  rapporté  l'histoire  ont 
été  l'occasion  d'erreurs  de  diagnostic  au  début  de  la  part  d'un 
ou  plusieurs  médecins. 

Quatre  fois,  on  a  cru  à  du  rhumatisme  articulaire  aigu^ 
à  cause  du  gonflement  des  membres  et  des  douleurs  accusées 
par  les  enfants. 

C'est  l'erreur  la  plus  communément  signalée.  L'inefficacité 
absolue  des  préparations  salicylées  fait  écarter  le  rhuma- 
tisme, et  l'on  voit  alors  émettre  les  diagnostics  suivants  : 
ostéomyélite^  ostéo-sar corne ^  fracture  sous-périostée^  ostéopathie 
syphilitique^  paralysie  infantile^  coxalgie^  mal  de  Pott,  poly- 
névrite, etc. 

Ces  erreurs  de  diagnostic  s'expliquent  quand  on  ne  s'est 
jamais  trouvé  en  présence  du  scorbut  infantile;  quand  on  l'a 
vu  une  fois,  on  n'hésite  plus  à  le  reconnaître.  C'est  une  tache 
facile,  et  j'ajouterai  nécessaire,  car  le  pronostic  dépend  d'un 
diagnostic  fait  en  temps  opportun. 

On  se  basera,  pour  ce  diagnostic,  non  seulement  sur  les 
symptômes  énumérés  plus  haut,  mais  encore'sur  la  notion  pré- 
cise et  détaillée  du  mode  d*alimentation  de  l'enfant.  L'enquête 
sur  ce  point  devra  être  minutieuse  ;  car  son  importance  est 
capitale. 

Pronostic  — Quand  le  scorbut  infantile  est  reconnu,  môme 
tardivement,  il  ne  faut  jamais  désespérer  de  la  guérison. 

Parmi  les  sept  cas  dont  on  a  pu  lire  le  récit  plus  haut,  il  y  en 
avait  au  moins  deux  très  gravement  atteints,  souffrant  depuis 
deux  et  trois  mois,  des  symptômes  du  scorbut. 

Les  parents  étaient  désespérés,  la  mort  semblait  imminente. 
Or  il  a  suffi  de  quelques  jours  de  traitement  pour  dissiper  les 
alarmes. 

Le  pronostic  est  donc  constamment  favorable;  tous  nos 
malades  ont  guéri  et  rapidement,  et  le  même  résultat  a  été 
obtenu  partout,  quand  la  maladie  est  reconnue  à  temps. 
Mais  des  cas  de  mort  ont  été  rapportés,  et  il  ne  faut  pas  se 
les  dissimuler,  pour  redoubler  de  soin  dans  l'établissement  du 
diagnostic. 
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Plus  la  maladie  a  duré,  plus  le  pronostic  est  fâcheux,  car 
la  cachexie  suit  une  marche  progressive,  et,  au  bout  de  deux 
ou.  trois  mois,  Tétat  des  petits  scorbutiques  est  vraiment 
inquiétant. 

Traitement.  —  Grâce  au  traitement  aussi  simple  qu'efficace 
que  tout  le  monde  connaît,  la  guérison  est  obtenue  en  huit, 
quinze  jours,  un  mois,  suivant  la  gravité  des  cas.  Parmi  mes 
malades,  trois,  peu  profondément  touchés,  ont  guéri  complè- 
tement en  quinze  jours;  deux,  atteints  d'un  scorbut  de 
moyenne  intensité,  ont  demandé  trois  semaines  ;  deux  enfants, 
très  gravement  malades,  étaient  guéris  en  un  mois. 

Je  rappelle  en  quelques  lignes  les  principes  du  traite- 
ment : 

1°  Suppression  de  l'aliment  de  conserve  ;  son  remplacemeut 
par  du  lait  frais  simplement  bouilli  ou  même  cru  ; 

2"  Usage,  en  quantité  modérée,  de  végétaux  frais  :  purée  de 
pommes  de  terre  (trois  cuillerées  à  café  par  jour),  jus  d'orange 
ou  jus  de  raisin  (môme  dose).  Inutile  de  donner  le  jus  de 
viande,  la  viande  crue,  comme  on  l'a  conseillé.  La  simple 
diète  antiscorbiitique  sus-indiquée  suffit  à  guérir  radicalement 
et  rapidement  tous  les  cas  de  scorbut  infantile. 

Aprc^s  un  mois  de  cette  diète,  il  est  inutile  de  la  continuer 
dans  toute  sa  teneur.  Le  besoin  antiscorbutique  n'existant  plus, 
on  supprimera  le  jus  de  fruit  et  la  purée  de  légumes,  qui  à  la 
longue  pourraient  déranger  le  nourrisson.  Mais  on  persistera 
dans  l'emploi  du  lait  frais. 

CONXLUSIONS 

l""  J  ai  observé  sept  cas  typiques  de  scorbut  infantile,  ou 
maladie  de  Barlowy  chez  cinq  garçons  et  deux  filles  âgés 
respectivement  de  sept  mois  et  demi,  neuf  mois,  neuf  mois  et 
demi,  dix  mois,  onze  mois,  treize  mois  et  dix-neuf  mois. 

2""  Tous  ces  enfants  étaient  allaités  artificiellement  avec 
du  lait  de  conserve  pris  au  biberon  :  lait  maternisé  ou  de  Gar/- 
nerdoins  cinq  cas,  lait  stérilisé  de  Val-Brenne  dans  deux  cas. 
Le  scorbut  ne  s'est  déclaré  qu'après  cinq,  six,  sept,  huit  mois 
d'usage  de  l'aliment  de  conserve. 
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3"  Tous  les  enfants  avaient  des  dents,  quelques-uns 
beaucoup  plus  que  la  moyenne,  et  touç  avaient  des  fongosiiés 
gingivales  ou  de  simples  ecchymoses  avec  stomatorragie.  Chez 
tous,  le  début  des  symptômes  scorbutiques  avait  été  posté- 
rieur à  la  sortie  des  premières  dents.  Quelques  stigmates  de 
rachitisme  ont  été  vérifiés  dans  la  plupart  des  cas. 

4*  Parmi  les  symptômes,  il  faut  mettre  au  premier  rang 
la  pseudo-paraplégie  douloureuse,  qui  attire  d'abord  l'attention 
et  fait  croire,  quand  elle  s'ajoute  aux  hématomes  sous-périostés 
(ce  qui  ne  tarde  guère),  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu 
(quatre  fois  sur  sept),  puis  à  une  fracture,  à  une  ostéite  simple 
ou  spécifique,  à  une  myélite  avec  paraplégie,  à  un  mal  de 
Pott,  à  une  coxalgie,  à  une  polynévrite,  etc. 

L'hématome  sous-périosté,  parfois  énorme,  siège  surtout 
à  la  cuisse,  affectant  Tun  ou  l'autre  fémur,  parfois  les  deux 
ensemble.  La  radiographie  a  montré,  dans  un  de  ces  cas,  qu'il 
n'y  avait  pas  de  fracture. 

3"  Deux  fois,  j'ai  relevé  une  cachexie  notable  :  anémie  pro- 
fonde, pâleur  extrême,  faiblesse,  souffle  dans  les  vaisseaux  du 
cou,  œdème  des  membres,  éruption  de  purpura.  Une  fièvre 
modérée  (dS"",*^)  a  été  notée  dans  un  cas.  A  ajouter  à  ce  tableau 
les  sueurs  profuses,  la  constipation,  l'anorexie  relative.  Par-^ 
fois  (trois  cas)  l'état  général  est  peu  atteint  et  Je  faciès  des- 
enfants des  plus  trompeurs. 

6"  Le  diagnostic  sera  basé  sur  la  constatation  des  hémor- 
ragies gingivales,  qui  ne  manquent  jamais  quand  l'enfant  a  des 
dents  ;  sur  la  présence  des  hématomes  sous-périostés,  qui  ne 
font  presque  jamais  défaut  pour  peu  que  la  maladie  soit  un 
peu  avancée  ;  sur  cette  sorte  de  pseudo-paraplégie  douloureuse 
liée  aux  hématomes,  et  enfin  sur  la  notion  du  mode  d'allaite- 
ment du  nourrisson. 

Quand  on  a  vu  un  cas  de  ce  genre,  le  diagnostic  devient 
facile  ;  il  ne  l'est  pas,  quand  on  n'est  aidé  que  par  ses  lectures, 
mais  il  est  faisable. 

7**  Le  pronostic  est  des  plus  favorables  quand  le  diagnostic 
a  pu  être  fait  assez  tôt;  mais,  même  quand  le  scorbut  a  été 
reconnu  tardivement,  on  doit  espérer  la  guérison.  La  mort 
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n'a  été  observée  que  dans  les  cas  compliqués  ou  méconnus 
jusqu'à  la  fm  de  la  maladie.  Même  dans  les  cas  anciens  et 
invétérés,  avec  un  traitement  convenable,  on  obtient  la  guéri- 
.  son  en  deux,  trois  ou  quatre  semaines  (c'est  la  durée  du  traite- 
ment dans  mes  sept  cas  personnels). 

8°  Le  traitement  est  des  plus  simples  :  il  consiste  à  rempla- 
cer Taliment  de  conserve  par  un  aliment  frais,  dans  l'espèce  le 
lait  stérilisé  parle  lait  cru  ou  simplement  bouilli.  Cela  suffirait 
peut-être  à  la  rigueur.  Mais,  pour  hâter  la  guérison,  on  ajoute 
au  lait  quelques  cuillerées  à  café,  tous  les  jours,  de  purée  de 
pommes  de  terre  et  de  jus  d'orange  ou  de  raisin. 


XX 

TRAITEMENT  DU  PIED  BOT  CONGÉNITAL  VARUS 
ÉQUIN  PAR   LE  REDRESSEMENT   MANUEL 

Par  Mlle  CécUe  DTLION, 

Ductear  en  médecine. 

Il  y  a  peu  d^affections  sur  lesquelles  on  ait  écrit  plus  de 
travaux  que  sur  le  pied  bot  congénital,  et  il  est  peut-être  témé- 
raire de  revenir  sur  un  sujet  qu'on  pourrait  croire  épuisé. 
Cependant,  à  notre  époque,  nous  voyons  se  dessiner  d'une 
manière  manifeste  une  orientation  nouvelle  du  traitement  à 
opposer  à  cette  malformation.  L'intervention  non  sanglante 
a  une  tendance  de  plus  en  plus  grande  à  prendre  le  pas  sur 
l'intervention  sanglante. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  je  crois  pouvoir  apporter  des  docu- 
ments d'une  réelle  importance.  Ayant  eu  la  bonne  fortune  de 
soigner  plusieurs  cas  de  pied  bot  très  compliqués  par  le 
redressement  manuel  et  d'arriver  à  une  complète  guérison, 
sans  avoir  recouru  à  la  moindre  intervention  chirurgicale,  j'ai 
pensé  qu'il  serait  intéressant  de  réunir  ces  cas  et  de  tirer  de 
ces  faits  les  conclusions  qui,  à  mon  avis,  doivent  en  découler. 
Les  cas  auxquels  je  fais  ici  allusion  ne  s'appliquent  qu'au 
pied  bot  varus  équin  congénital. 

Certes,  je  ne  veux  pas  prétendre  que  le  traitement  par  des 
manipulations  méthodiques  soit  une  nouveauté  dans  Thistoire 
thérapeutique  du  pied  bot  congénital  varus  équin.  Hippocrate 
en  a  déjà  parlé,  et  il  n'y  a  presque  pas  de  traité  d'orthopédie 
où  cette  méthode  ne  soit  mentionnée.  M.  le  professeur  Kirmisson 
en  a  exposé  les  détails  dans  ses  cliniques  si  magistrales  sur  les 
pieds  bots.  Malgré  tout,  cette  méthode  est  encore  trop  souvent 
négligée  ;  dans  d'autres  cas,  elle  n'a  pas  donné  les  résultats 
qu'on  est  en  droit  d'en  attendre  ;  mais  le  plus  souvent,  dans 
ces  cas,  la  méthode  n'est  pas  en  défaut,  c'est  l'application  qui 
a  été  défectueuse.  —  Que  font, en  effet,  certains  praticiens?  Ils 
croient  avoir  fait  tout  le  nécessaire  quand  ils  ont  indiqué  à 
une  mère  la  manière  dont  elle  doit  s'y  prendre  pour  redresser 
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le  pied  de  son  enfant.  Or,  qui  ne  sait  combien  la  mère,  môme 
la  plus  intelligente,  peut  se  montrer  inférieure  à  cette  tâche.  — 
La  crainte  de  faire  mal  à  son  enfant,  sinon  la  négligence  ou 
rinsouciance,la  retient.  Le  traitement  est  donc  mal  ou  insuf- 
fisamment appliqué.  Rien  d'étonnant  si  le  résultat  est  nul  ou 
imparfait.  Et  ce  résultat  imparfait  conduit  secondairement  à 
une  intervention  sur  le  squelette.  Or  à  quoi  bon  opérer  si 
Ton  peut  s'en  dispenser  ;  d'autant  mieux  que,  dans  beaucoup  de 
cas,  le  résultat  de  Tintervention  chirurgicale  même  réussie  ne 
donne,  au  point  de  vue  physiologique  et  surtout  esthétique, 
qu'un  résultat  relatif  et  moins  beau  que  la  méthode  manuelle. 
C'est  pourquoi  je  ne  pourrais  accepter  sans  réserves  l'opinion 
de  l'auteur,  qui  trouve  «  qu'un  pied  bot  varus  équin,  qu'on  aura 
mis  en  état  de  marcher  sans  boiter  et  faire  des  longues  courses 
sans  se  fatiguer,  doit  être  considéré  comme  guéri,  dût  le 
pied  con$e7*ver  un  certain  degré  de  déformation  ». 

Par  le  redressement  manuel,  on  arrive  à  rendre  au  pied 
non  seulement  ses  fonctions,  mais  sa  forme  normale. 

D'ailleurs  tous  les  chirurgiens  sont  d'accord  pour  admettre 
que  l'opération  n'est  qu'un  auxiliaire,  et  môme  qu'un  pied  bot 
opéré  est  condamné  à  une  rechute,  s'il  n'est  pas  suivi  d'un 
traitement  orthopédique  approprié. 

Deux  indications  s'imposent  dans  le  traitement  du  pied  bot  : 
réduire  la  difformité^  c'est-à-dire  rendre  au  pied  sa  forme  et 
sa  position  normales,  d'une  part  ; 

Maintenir  et  assurer  cette  réduction,  empêcher  en  un  mot 
la  récidive,  d'autre  part. 

Or  ces  deux  desiderata  peuvent  et  doivent  ôtre  réalisés  par 
les  manœuvres  orthopédiques. 

Je  n'ai  point  l'intention  d'exposer  dans  tous  ses  détails  le 
modtis  faciendi  de  la  méthode  manuelle  ;  je  voudrais  seule- 
ment en  rappeler  les  grandes  lignes. 

Ce  modus  faciendi  consiste  en  une  série  de  mouvements 
qui  visent  les  différents  points  de  la  déformation  et  sont  des- 
tinés à  agir  en  sens  contraire  de  la  déviation. 

Pour  corriger  l'équinisme,  on  fixe  avec  la  main  gauche 
l'extrémité  inférieure  de  la  jambe,  tandis  que  la  main  droite 
saisit  le  pied  à  pleine  main  et  lui  fait  exécuter  un  mouvement 
de  flexion  exagérée  si  possible,  c'est-à-dire  si  l'articulation 
tibio-tarsienuc  est  mobile  ;  —  on  maintient  toujours  le  pied 
un   certain   temps  dans   cette   position.   Il    est   quelquefois 
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nécessaire  de  mobiliser  rarticulation  avant  d'arriver  à  une 
flexion  complète.  Il  importe  aussi  de  veiller  à  ce  que  les  mou- 
vements provoqués  aient  bien  leur  centre  d'action  dans  Tarli- 
culation  tibio-tarsienne,  et  non  au  niveau  de  l'articulation  de 
Chopart,  ainsi  qu'il  arrive  aisément  si  l'on  n'y  prend  garde. 

Dans  le  cas  seulement  oii  il  existe  de  l'enroulement  du  pied, 
Taction  de  redressement  doit  porter  aussi  sur  la  médio- 
tarsienne. 

Pour  réduire  le  varus^  on  imprime  au  pied  un  mouvement 
d'abduction  forcée,  en  relevant  fortement  le  bord  externe. 

Dans  un  troisième  temps,  on  s'applique  à  faire  rentrer  les 
saillies  osseuses.  C'est  surtout  l'astragale  que  l'on  rencontre 
le  plus  souvent  subluxé  en  dehors.  On  agit  sur  ces  os 
déplacés  en  exerçant  sur  eux  des  pressions  avec  le  pouce  de 
la  main  droite,  pendant  que  la  main  gauche  fixe  les  deux 
malléoles.  Dans  tous  ces  mouvements,  il  faut  maintenir  le  pied 
dans  la  même  position  pendant  quelques  minutes.  La  séance 
doit  durer  au  moins  un  quart  d'heure  par  membre. 

Il  faut  répéter  ces  manipulations  tous  les  jours  jusqu'au 
redressement  complet,  et  même,  pour  avoir  un  résultat  radical 
et  définitif,  il  ne  faut  pas  abandonner  le  pied  bot  trop  tôt,  au 
risque  d'une  récidive. 

Dans  l'intervalle  des  séances,  pour  maintenir  le  pied  dans 
une  bonne  attitude,  il  est  utile  d'appliquer  une  petite  attelle 
de  gutta-percha  ou  de  zinc,  suivant  l'âge  de  l'enfant. 

Après  ce  court  exposé  des  manœuvres  qui  doivent  nous 
conduire  au  résultat  désiré,  une  question  d'importance  capi- 
tale se  pose  :  c'est  celle  de  l'époque  à  laquelle  le  traitement 
doit  être  mis  en  œuvre,  à  quel  âge  faut- il  commencer  les 
manipulations  ? 

La  réponse  est  facile  :  c'est  le  plus  près  possible  de  la  nais- 
sance.  Chez  le  tout  jeune  enfant,  tous  les  tissus,  même  les  os, 
sont  relativement  mous,  flexibles,  très  malléables,  de  sorte 
que  la  réduction  des  malformations  est  facile.  Dans  certains 
cas  très  compliqués,  outre  la  malformation  du  pied,  on  observe 
des  raideurs  articulaires  du  cou -de-pied,  qui  s'opposent  à  la 
réduction.  Même,  dans  ce  cas,  les  tissus  sont  si  peu  résistants 
qu'il  est  possible  de  mobiliser  l'articulation  petit  à  petit  avant 
et  d'arriver  encore  à  un  redressement.  Plus  la  déviation  est 
ancienne,  plus  on  rencontre  de  résistance,  et,  par  conséquent, 
le  traitement  sera  plus  difficile,  plus  long,  plus  douloureux  et 
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plus  incertain.  Un  autre  argument  très  sérieux  plaide  en 
faveur  d'un  traitement  précoce,  c'est  que  la  station  debout  et 
la  marche,  en  transmettant  le  poids  du  corps  à  un  pied  redressé, 
aident  à  le  maintenir  dans  une  bonne  attitude. 

Donc  il  est  d'un  intérêt  capital  de  redresser  le  pied  bot 
congénitale  autant  que  possible^  avant  que  T enfant  ait  com- 
mencé à  marcher.  Ensuite  les  manipulations  sont  moins 
douloureuses  chez  le  tout  jeune  enfant  et  même  deviennent 
tout  à  fait  indolores  au  bout  de  quelque  temps.  Après  un 
an,  ces  manœuvres  deviennent  difficiles,  Tenfant  souffre  et  se 
raidit  en  criant.  Pourtant,  avec  de  la  persévérance,  on  peut 
encore  arriver  à  un  résultat  satisfaisant  ;  mais,  au  fur  et  à 
mesure  que  Tenfant  avance  en  âge,  le  résultat  obtenu  devient 
de  plus  en  plus  aléatoire.  En  tout  cas,  le  redressement  une 
fois  obtenu,  il  faut  surveiller  lenfant  et  reprendre  de  temps 
en  temps  les  manipulations.  Il  y  a  là,  d'ailleurs,  une  conduite 
à  observer  qui  varie  un  peu  avec  chaque  cas,  et  dans  les  détails 
de  laquelle  il  est  superflu  d'entrer. 

Pour  la  marche,  dans  les  cas  compliqués,  il  est  utile  de 
faire  porter  à  l'enfant  une  chaussure  en  cuir,  munie  d'un 
tuteur  latéral  ;  mais,  dans  aucun  cas,  il  ne  faut  préconiser  un 
appareil  lourd  et  compliqué. 

Nous  venons  de  démontrer  que  laguérison  peut  être  obtenue 
par  les  manœuvres  orthopédiques  à  elles  seules,  et  les  faits 
personnels  qui  accompagnent  cette  communication  sont  nette- 
ment démonstratifs.  Mais  il  se  peut  que,  pour  une  raison  ou 
une  autre,  on  ait  été  oblige  de  recourir  à  l'intervention  chirur- 
gicale; dans  ce  cas  encore,  la  méthode  manuelle  garde  une 
très  grande  valeur  vis-à-vis  du  traitement  du  pied  bot.  Réduit 
à  la  seule  opération,  le  résultat  premier  pourra  être  satis- 
faisant, bon  même  ;  mais,  le  plus  souvent,  il  s'altérera  par  la 
suite,  si  l'on  néglige  de  le  maintenir  et  de  le  perfectionner 
par  l'emploi  raisonné  et  régulier  des  manœuvres  orthopé- 
diques. 

Les  idées  que  je  viens  de  développer  sont  basées  non  seule- 
ment sur  l'enseignement  que  j'ai  reçu  de  mes  maîtres  ou  que 
j'ai  puisé  dans  mes  lectures,  mais  encore  et  surtout  sur  les 
résultats  que  j'ai  obtenus  en  soumettant  à  la  méthode 
manuelle  les  malades  que  j'ai  eu  à  soigner.  Je  rapporte  ici 
dix  cas  parmi  un  plus  grand  nombre  que  j'ai  choisis,  parce 
qu'ils  sont  typiques,  donc  très  démonstratifs.  Dans  ces  dix 
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cas,  il  y  a  eu  cinq  fois  guérison  complète;  dans  un  seul  cas,  il 
y  a  eu  ténotomie  ;  mais  cette  intervention  a  été  conseillée  par 
le  regretté  D'  Brun,  pour  abréger  le  traitement,  le  cas  étant 
particulièrement  grave. 

Pour  ma  part,  je  crois  que,  même  dans  ce  cas,  on  serait 
arrivé  à  une  guérison  complète,  avec  les  manipulations 
méthodiques  seules. 

Dans  les  cinq  dernières  observations  avec  un  résultat  moins 
heureux,  le  traitement  a  été  commencé  à  un  âge  plus  avancé 
de  Tenfant  et  fait  très  irrégulièrement. 

Dans  l'observation  VI,  la  fillette  avait  déjà  un  an,  et  la  défor- 
mation était  très  prononcée;  dans  l'observation  Vil,  Tenfant 
me  fut  amené  à  dix-huit  mois,  marchait  déjà  et  ne  fut  soigné 
qu'un  mois,  à  deux  reprises.  Aussi  je  ne  pouvais  arriver  qu'à 
une  amélioration  relative. 

Les  trois  dernières  observations  se  rapportent  à  des  cas 
opérés  antérieurement  et  laissés  pendant  quelques  années 
sans  aucun  traitement  sérieux.  Aussi  la  malformation 
s'était-elle  reproduite,  et,  comme  je  l'ai  déjà  dit  plus  haut,  ces 
cas  sont  peu  favorables  pour  obtenir  un  résultat  satisfaisant  par 
la  méthode  manuelle  ;  l'expérience  a  confirmé  la  justesse  de 
mon  appréciation. 

Dans  ces  cas,  les  manipulations  ont  pu  assouplir  l'articu- 
lation, corriger  un  peu  l'attitude  du  pied,  sans  lui  rendre  tou- 
tefois tous  ses  mouvements,  et  moins  encore  sa  forme  normale. 

Observatiotc  I.  —  Double  pied  bot  congénital  varus  équin.  Guérison, 

Gouz  M...,  petit  garçon  de  cinq  mois,  m'est  adressé,  le  17  février  1900,  par 
le  D'  Brun. 

Rien  à  noter  comme  antécédents  héréditaires.  Pas  d'autres  défor- 
mations. 

Le  pied  bot  est  très  prononcé,  surtout  à  gauche.  Les  pieds  sont  courts  et 
tassés  en  extension,  Tavant-pied fortement  contourné.  La  plante  du  pied 
regarde  en  dedans  et  en  haut.  Le  bord  externe  fortement  abaissé  est  con- 
vexe. La  pointe  du  pied  regarde  en  dedans.  Le  bord  interne  est  concave 
et  forme  avec  le  bord  interne  de  la  jambe  un  angle  aigu.  La  face  dorsale 
du  pied  est  très  bombée,  présente  en  dehors  une  saillie  due  à  la  tête  de 
Tastragale.  La  peau  est  plissée  et  couverte  de  petits  points  nacrés.  Le 
talon  est  presque  effacé. 

Les  efforts  manuels  redressent  imparfaitement  le  pied  droit  ;  quant  au 
pied  gauche,  la  déviation  est  irréductible. 

Je  commence  par  mobiliser  l'articulation  tibio-tarsienne  gauche  et 
faire  des  manipulations  complètes  au  pied  droit. 

Les  séances  sont  quotidiennes,  d'une  durée  d'un  quart  d'heure  pour 
chaque  pied. 

Au  boutd'un  mois,  fin  mars  1900,  la  réduction  des  deuxpieds  fut  possible 
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jusqu'à  angle  droit.  Petit  à  petit,  j'essaye  de  forcer  la  flexion.  La  saillie 
de  Tastragale  disparait  pendant  les  manipulations,  pour  réapparaître  aus- 
sitôt que  le  pied  reprend  son  attitude  vicieuse. 

Dans  rintervalle  des  séances,  une  petite  attelle  en  zinc  est  appliquée  pour 
maintenir  le  pied. 

Au  mois  de  juillet,  quatre  mois  après,  le  varus  est  corrigé,  seul  Féqui- 
nisme  persiste  ;  pourtant  il  est  facile  de  relever  le  pied  avec  un  doigt. 
L'articulation  est  souple.  Quand  on  met  Tenfant  debout,  les  plantes 
reposent  complètement  sur  le  sol. 

Continuation  régulière  des  manœuvres  orthopédiques. 

L'enfant  commence  à  marcher  à  seize  mois.  Appareil  à  tuteur  latéral. 

Octobre  4904.  —  L'enfant  présente  des  pieds  d'une  forme  absolument 
normale,  marche  avec  facilité,  et  il  est  difficile  de  reconnaître  une  malfor- 
mation antérieure.  11  ne  reste  qu'une  légère  tendance  à  porter  la  pointe 
du  pied  gauche  en  dedans.  Je  conseille  de  continuer  le  port  de  l'appareil 
du  c6té  gauche  :  pour  le  pied  droit,  une  chaussure  à  contrefort  suffit. 

La  guérison  s'est  maintenue  jusqu'ici. 

Observation  IL  —  Double  pied  bot  congénital  varus  équin;  double  main  bote. 

André  P...,  petit  garçon  de  trois  semaines,  m'est  adressé  par  les  D"  iala- 
guier  et  Perret,  le  6  octobre  1902. 

L'enfant,  très  malingre,  peu  vivace,  présente  une  déformation  très  grave 
aux  quatre  membres. 

La  réduction  est  presque  impossible.  Les  manipulations  paraissent  dou- 
loureuses, et  je  suis  obligée  de  porter  mon  attention  uniquement  sur  les 
pieds  pour  abréger  les  séances,  à  cause  de  la  constitution  frêle  du  petit 
malade. 

Attelle  en  carton  dans  l'intervalle  des  séances.  Traitement  quotidien 
d'un  quart  d'heure  pour  chaque  pied. 

Après  trois  mois  de  traitement,  je  demande  au  D^  Perret  de  vouloir  bien 
constater  le  progrès.  A  ce  moment  les  deux  pieds  étaient  redressés,  de 
forme  normale,  les  saillies  osseuses  disparues. 

Seul  réquinisme  persistait  un  peu,  mais  un  doigt  suffisait  pour  relever 
les  pieds  à  angle  droit,  farticulation  tibio-tarsienne  étant  très  souple. 

Malheureusement,  l'enfant,  toujours  très  chétif,  meurt  d'une  bronchite 
à  cinq  mois. 

Observation  III.  —  Pied  bot  varus  équin  congénital  droit,  Guérison. 

Félix  M...,  âgé  de  cinq  mois,  affligé  d*un  pied  bot  varus  équin  droit, 
m'est  adressé  parle  D"*  Jalaguier,  le  20  juin  1900. 

L'enfant  est  bien  constitué,  mais  la  déformation  du  pied  droit  est  très 
prononcée.  Manipulations  quotidiennes.  Attelle  en  zinc. 

L  enfant  commence  à  marcher  à  treize  mois,  pose  les  pieds  par  les 
plantes  sur  le  sol. 

Octobre  4904,  —  Le  pied  est  complètement  redressé,  de  forme  normale, 
et  ne  diffère  en  rien  de  celui  du  côté  opposé.  La  guérison  se  maintient 

Observation  IV.  —  Pied  bot  congénital  varus  équin  droit,  Guérison. 

A.  L...,  fillette  âgée  de  dix  jours,  m'est  adressée  par  les  D"  Boissard  et 
Siredey,  le  10  février  1903. 

L'enfant  est  très  bien  constituée  ;  pas  d'autres  déformations.  La  dévia- 
tion du  pied  est  au  deuxième  degré,  se  redresse  par  des  efforts  manuels 
suivis.  L'enroulement  est  assez  prononcé. 

Manipulations  quotidiennes.  Attelle  en  zinc. 
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Je  demande  au  D*"  Boissard  de  vouloir  bien  constater  le  progrès  au  houi 
de  trois  mois.  M.  Boissard  en  est  très  content  et  m'encourage  à  continuer. 
En  efTet  le  varus  et  Tenroulement  sont  corrigés  ;  Téquinisme  disparait 
plus  difficilement  ;  mais  Tarticulation  tibio-tarsienne  est  d'une  souplesse 
remarquable  et  permet  des  mouvements  de  flexion  et  d'abduction  exagé- 
rés, position  utile  pour  obtenir  un  résultat  stable. 

On  cesse  le  traitement  du  30  juillet  au  15  septembre.  A  ce  moment, 
l'enfant  présente  un  pied  de  forme  normale,  avec  forte  tendance  à  le 
porter  en  dedans,  si  on  lui  en  laisse  la  liberté.  On  constate  des  mouvements 
spontanés  d'abduction  et  de  flexion  jusqu'à  angle  droit. 

La  jambe  droite  parait  s'atrophier,  malgré  le  massage  quotidien  des 
muscles.  Je  supprime  l'attelle  en  zinc  et  conseille  de  mettre  deux  fois 
par  jour,  pendant  une  heure,  une  petite  botte  articulée  qui  permette  de 
tenir  le  pied  dans  l'abduction  et  la  flexion  forcée. 

On  continue  les  manipulations.  La  jambe  augmente  de  volume  peu  à 
peu.  Quand  on  essaye  de  mettre  l'enfant  sur  les  pieds,  le  pied  droit  repose 
«entièrement  par  sa  plante  sur  le  sol. 

L'enfant  part  dans  le  Midi  le  1"  février  1904.  Manipulations  continuées 
par  la  mère.  Je  reprends  le  traitement  fln  avril.  La  jambe  droite  a  repris 
son  volume,  égal  à  celui  du  côté  opposé.  L^enfant  commence  à  se  tenir 
sur  les  jambes  et  pose  très  bien  son  pied  sur  le  sol. 

Appareil  de  marche  composé  d'une  chaussure  en  cuir,  muni  d'un 
tuteur  latéral  en  équerre. 

Observation  V.  —  Double  pied  bot  congénital  varus  équin.  Guérison. 

Le  15  mai  1898,  mon  maître  le  D'  Brun  m'a  demandé  de  me  trouver 
avec  lui,  le  lendemain,  pour  voir  un  enfant  atteint  d'un  double  pied  bot 
congénital.  Le  D'  Brun  m'a  tout  de  suite  communiqué  ses  inquiétudes  sur 
le  pronostic,  vu  la  gravité  du  cas,  en  ajoutant  que  les  parents  étaient  si 
désolés  qu'on  ne  pouvait  abandonner  l'enfant  à  lui-même  et  qu'il  fallait 
tenter  un  redressement,   ne   fût-ce  que  par   acquit   de  conscience. 

Le  17  mai  1898,  nous  avons  vu  ensemble  le  petit  Ant.  Saint-G...,âgé  de 
onze  jours,  affligé  d'un  double  varus  équin,  plus  prononcé  à  gauche. 

L'enfant  est  chétif  ;  membres  inférieurs  grêles  et  atrophiés.  L'axe  de  la 
jambe  forme  avec  l'axe  du  pied  un  angle  très  ouvert.  Le  talon  est  effacé. 

Le  pied  est  court,  ramassé  en  extension  forcée  ;  la  pointe  est  dirigée  en 
dedans.  Les  orteils  sont  écartés.  La  plante  du  pied  regarde  en  dedans, 
l'avant-pied  fortement  enroulé. 

La  face  don-sale  étalée  et  convexe  présente  en  dehors  une  forte  safllie, 
due  à  la  luxation  de  l'astragale. 

Le  bord  externe  complètement  abaissé. 

Bord  interne  devenu  supérieur  en  forme  d'un  demi-cercle.  L'orteil 
touche  presque  la  jambe.  La  réduction  est  impossible  ;  à  peine  peut-on 
imprimer  au  pied  quelques  mouvements  latéraux  imperceptibles. 
•  Je  commence  le  traitement  par  une  séance  quotidienne  de  manipu- 
lations qui  consistent  dans  des  efforts  doux,  mais  fermes,  de  mobiliser 
l'articulation  tibio-tarsienne  ankylosée.  Attelle  en  gutta-i)ercha. 

Au  bout  de  quinze  jours,  nous  nous  retrouvons  avec  le  D'  Brun,  qui 
constate  un  léger  progrès  et  m'encourage  à  continuer. 

Pendant  les  mois  de  juin  et  juillet,  les  mobilisations  sont  faites  tous 
les  jours,  et  le  progrès  s'accentue  visiblement.  L'articulation  tibio-tarsienne 
devient  plus  souple,  ce  qui  permet  de  forcer  les  mouvements  destinés  à 
redresser  les  pieds. 

En  septembre,  la  réduction  est  possible,  mais  le  pied  retombe  immédia- 
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tement.  Pour  abréger  la  durée  du  Irailement  et  corriger  Féquinisme,  le 
D'  Brun  décide  une  lénotomie,  qui  fut  pratiquée  avec  succès  le  26  novem- 
bre 1898.  Gouttière  en  plâtre  laissée  vingt  jours.  On  recommence  les 
manipulations.  L'articulation  tibio-tarsienne  étant  mobile,  il  est  facile  de 
pratiquer  une  flexion  et  une  abduction  exagérées. 

Petite  botte  en  cuir  articulée  pour  maintenir  les  pieds  redressés  dans 
l'attitude  corrigée. 

L'enfant  commence  à  marcher  à  dix-huit  mois  normalement,  pose  ses 
pieds  par  les  plantes  sur  le  sol. 

On  reprend  les  manœuvres  orthopédiques  de  temps  à  autre. 

Les  pieds  ont  une  forme  absolument  normale  ;  rien  ne  révèle  une 
déformation  antérieure. 

La  guérison  se  maintient  jusqu'ici  ;  Tenfant  a  six  ans. 

Observation  VI.  —  Marguerite  C...,  tin  an.  Double  pied  bot  varus  équin 
congénital. 

Aussitôt  après  la  naissance,  la  mère  de  l'enfant  vient  trouver  un 
médecin,  qui  lui  conseilla  de  faire  faire  quelques  mouvements  aux  pieds 
de  l'enfant  et  d'attendre  qu'on  puisse  intervenir. 

Après  six  mois,  le  D'  Jalaguier,  qui  est  consulté,  conseille  la  méthode 
manuelle  et  a  l'obligeance  de  m'adresser  l'enfant.  Mais  la  mère  néglige 
ce  conseil  et  continue  elle-même  les  manipulations  sans  aucun  résultat. 
Elle  se  décide  à  venir  me  trouver  au  bout  de  six  mois,  sur  le  conseil 
réitéré  du  D'  Jalaguier. 

L*enfant  a  un  an,  est  bien  constituée,  mais  présente  une  déformation 
des  pieds  très  prononcée. 

Si  on  essaye  de  la  mettre  sur  les  jambes,  les  pieds  touchent  le  sol  par 
les  pointes  seulement. 

La  réduction  est  possible,  mais  très  douloureuse  ;  les  pieds  reprennent 
immédiatement  leur  attitude  vicieuse. 

La  mère,  habitant  les  environs  de  Paris,  ne  peut  amener  l'enfant  que 
deux  fois  par  semaine. 

Traitement  continué  deux  mois.  Amélioration. 

Observation  VU.  —  Jacques  D...,  dix-huit  mois. 

Pied  bot  congénital  droit.  Novembre  1902.  Manipulations  faites  par  la 
mère  depuis  l'âge  de  trois  mois  sans  succès.  Appareil.  L^enfant  marche 
en  boitant.  Raccourcissement  de  2  centimètres  de  la  jambe  droite.  Varus 
équin  du  deuxième  degré  réductible. 

Un  mois  de  traitement. 

Janvier  4903.  —  Nouvelle  série  de  manipulations. 

L'équin  est  moins  accentué,  l'articulation  plus  souple. 

Observation  VIII.  —  A.  P. ..j  garçon  de  neuf  ans.  Pied  bot  congénital  droit 
varus  équin. 

Ténotomie  à  trois  mois.  Appareil.  L'enfant  est  laissé  pendant  quelques 
années  sans  aucun  traitement,  aussi  la  malformation  s'est  reproduite.  L'arti- 
culation tibio-tarsienne  est  très  raide  ;  la  plante  du  pied  touche  seulement 
par  le  bord  externe  le  sol.  Manipulations  quotidiennes  pendant  plusieurs 
mois. 

L'articulation  devient  de  plus  en  plus  souple,  mais  on  n'arrive  pas  à 
corriger  la  déviation.  Aussi  la  mère  se  décide  de  faire  opérer  l'enfant. 

Observation  IX.  —  Double  pied  bot  congénital  varus  équin. 

L.  0...,  vingt-deux  mois.  Laissé  sans  aucun  traitement  jusqu'à  quatorze 
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mois.  Ostéotomie.  Appareil.  Marche  à  seize  mois  difficilement,  mais  pose 
les  pieds  par  ses  plantes  sur  le  sol.  Je  vois  Tenfant  à  vingt-deux  mois.  Les 
pieds  sont  courts  et  tassés,  les  pointes  regardent  en  dedans.  L'articulation 
tibio-tarsienne  est  un  peu  raide.  La  flexion  est  assez  difficile  à  exécuter 
ainsi  quefabduction.  Légère  atrophie  des  muscles  delà  jambe. 

Massage  et  manipulations  articulaires  pendant  un  mois  à  deux  reprises. 
Amélioration  qui  se  traduit  par  une  souplesse  articulaire. 

Observation  X.  —  Pied  bot  congénital  varus  équin  droit, 
Edith  IC...,  treize  ans.  Ténotomie  à  huit  mois.  Appareil  jusqu'à  trois  ans 
sans  succès.  Marche  à  dix-neuf  mois  en  boitant,  à  cause  du  raccourcisse- 
ment de  la  jambe  droite.  Ostéotomie  à  quatre  ans.  Appareil  jusqu'à 
huit  ans,  après  quoi  on  ne  s'occupe  plus  de  son  pied.  Pourtant  lenfant  ne 
peut  jamais  poser  son  pied  d'aplomb,  boite  en  traînant  sa  jambe.  A 
treize  ans,  le  D'  Jalaguier  a  l'obligeance  de  m'adresser  fenfant,  que  je 
vois  le  9  juin  1903. 

Le  pied  est  légèrement  dévié  ;  la  pointe  regarde  en  dedans  ;  la  plante 
repose  sur  le  sol  seulement  par  son  tiei^s  externe.  Le  bord  interne  est 
légèrement  concave.  Mouvements  du  pied  très  limités.  Jambe  atrophiée. 
Manipulations  difficiles.  Séances  trois  fois  par  semaine  pendant  quelques 
mois.  Mars  1904.  La  jambe  a  gagné  sensiblement.  Articulation  tibio- 
tarsienne  plus  souple. 


Les  conclusions  qui  se  dégagent  de  tous  ces  faits  sont  les 
suivantes  : 

i""  Par  les  manipulations  méthodiques,  on  arrive  à  redresser 
complètement  le  pied  bot  varus  équin  congénital  ; 

2*"  Si  le  résultat  est  imparfait,  la  méthode  a  été  mal  appli- 
quée ou  n'a  pas  été  continuée  un  temps  suffisant; 

3*  Ce  n'est  pas  seulement  comme  auxiliaire  que  la  méthode 
doit  être  appréciée,  mais  comme  moyen  principal,  exclusif; 

4"  Par  le  redressement  manuel,  on  arrive  à  rendre  au  pied 
non  seulement  ses  fonctions,  mais  sa  forme  normale  ; 

S""  Le  redressement  obtenu,  on  doit  encore  continuer 
quelque  temps  le  traitement  pour  empêcher  la  récidive  ; 

B""  11  faut  maintenir  le  pied,  dans  Tintervalle  des  séances, 
par  une  petite  attelle; 

T*  L'ancienneté  de  la  déviation  augmentant  la  résistance,  il 
est  utile  de  commencer  le  traitement  le  plus  près  possible  de 
la  naissance. 


REVUE  GÉNÉRALE 


PNEUMOTHORAX  CHEZ  LES  ENFANTS 

Cette  aflection  est  rare  chez  les  enfants,  ou  du  moins  peu  étudiée. 
Le  ly  David  Bovaird  en  a  rapporté  trois  intéressantes  observa- 
tions (Arch.  ofPed.,  nov.  1903). 

Premier  cas.  —  Fille  de  quatre  ans  et  sept  mois,  tombée  malade 
subitement  le  9  décembre  :  coryza,  épiphora,  taches  de  Koplik, 
toux,  taches  rouges  surle  front.  Le  18,  éruption  généralisée.  Le  il, 
rougeole  très  accentuée.  Le  14,  éruption  hémorragique  sur  les 
cuisses  et  les  bras.  Quelques  râles  sibilants  à  Tauscuitation. 

Le  16,  souffle  au-dessous  du  mamelon  droit  ;  râles  sous-crépi- 
tants  aux  deux  bases  avec  diminution  de  la  respiration  à  la  base 
droite.  Dans  Taprès-midi,  le  souffle  augmente  d'étendue. 

Le  18,  sufl*ocation,  cyanose;  pouls  insensible.  On  trouve  un  son 
tympanique  à  droite,  et  Tenfant  ne  tarde  pas  à  succomber. 

A  Tautopsie,  la  plèvre  droite  contient  un  peu  de  pus  flbrineux, 
le  poumon  est  afl*aissé.  A  la  coupe,  petites  cavités  pleines  de  pus 
(bronchectasie).  Donc  pneumothorax  ayant  succédé  à  unebroncho- 
pneumonie  morbilleuse. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  trois  ans  présente,  le  l"  juillet,  les 
taches  de  Koplik  et,  le  2,  une  éruption  de  rougeole  qui  se  généralise 
les  jours  suivants.  Le  5  juillet,  délire  ;  le  0,  râles  nombreux  des  deux 
•côtés  :  la  pointe  du  cœur  est  portée  à  droite.  État  meilleur  pendant 
quelques  jours.  Le  14,  on  fait  une  ponction  exploratrice  à  gauche, 
sans  résultat.  Son  tympanique  de  ce  côté.  Une  ponction  exploratrice 
«e  donne  que  de  Tair.  Signes  .de  broncho-pneumonie  à  droite. 
Emphysème  sous-cutané  s'étendant  du  lieu  de  la  ponction  vers  le 
pubis. 

Le  19,  dyspnée  plus  marquée.  Le  20,  cyanose,  malgré  une  ponc- 
tion faite  pour  évacuer  Tair.  Quatorze  heures  après  cette  ponction, 
Temphysème  s'étend,  se  généralise.  Mort  le  21  juillet. 

A  Tautopsie,  pneumothorax  à  gauche  avec  déplacement  des 
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viscères  et  refoulement  du  diaphragme  en  bas.  Poumon  comprimé 
en  haut  et  en  arrière.  Cœur  complètement  porté  à  droite  avec 
rotation  présentant  le  ventricule  gauche  en  avant  et  faisant  com- 
primer Toreillette  droite  par  le  poumon  droit. 

Troisième  cas.  —  Garçon  de  cinq  ans  reçu  au  Presbyterian  ffos- 
pital  le  22  mai  1903.  Rougeole  il  y  a  un  an.  Symptômes  de  pneu- 
monie, il  y  a  dix  jours. 

Fièvre  vive  (plus  de  40),  pouls  132,  respiration  80.  Une  ponction 
à  gauche  donne  quelques  gouttes  de  sérosité  rouge.  Le  25  mai, 
résolution  de  la  pneumonie  à  gauche,  signes  d'induration  pulmo- 
naire à  la  base  droite.  Le  5  juin,  Thépatisation  gagne  le  sommet 
droit.  Le  9,  hémoptysie.  Défervescence  sans  amélioration.  Le 
14 mai,  sontympanique dans Taisselle gauche,  voix  etsouffle  ampho- 
riques,  bruit  d'airain.  Cœur  refoulé  à  droite.  Le  29,  ponction  explo- 
ratrice donnant  de  Tair.  Amélioration  graduelle.  L'enfant  sort  bien 
portant  à  la  fin  de  juillet. 

Parmi  les  autopsies  faites  au  Foundling  Hospital  de  New-York, 
il  y  en  a  deux  concernant  le  pneumothorax.  Dans  le  premier  cas, 
il  s'agissait  d'un  bébé  de  six  mois  ayant  une  ostéomyélite  du  tibia 
gauche  et  des  foyers  de  broncho-pneumonie.  Il  y  avait  au  sommet 
gauche  une  cavité  qui  s'était  rompue  dans  la  plèvre;  poumon  com- 
primé par  l'air.  Dans  le  second  cas,  il  s'agissait  d'un  bébé  de 
quatre  mois  présentant  un  peu  de  pleurésie  droite  avec  compres- 
sion et  carnisation  du  poumon.  Il  y  avait  deux  cavités  purulentes  à  la 
base  avec  rupture  de  l'une  dans  la  plèvre.  Au  total  5  cas  :  2  pro- 
duits par  la  rupture  de  foyers  broncho-pneumoniques  ;  2  par  la 
rupture  de  petits  abcès  pulmonaires;  1  dû  probablement  à  la 
rupture  d'une  vésicule  emphysémateuse  (ce  dernier  seul  a  guéri). 

SteiTen  (Zur  Pat  h.  An.  des  KindL  Alters,  1901)  rapporte  deux  cas 
consécutifs  à  la  diphtérie  (rupture  de  vésicule  emphysémateuse  une 
fois,  rupture  d'infarctus  une  autre  fois)  chez  des  enfants  de  un  an  à 
cinq  ans).  Dans  un  troisième  cas  (fille  de  sept  ans),  le  pneumothorax 
avait  succédé  à  la  rupture  d'un  petit  abcès  (rougeole).  Dans  un 
quatrième  cas,  il  y  avait  coqueluche  et  granulie  (garçon  de  sept  ans)  ; 
dans  un  cinquième  cas  (fille  de  trois  ans),  emphysème  et  granulie  ; 
dans  un  sixième  cas,  traumatisme  (garçon  de  douze  ans). 

SeifTert  a  vu  un  cas  consécutif  à  la  phtisie  pulmonaire  et  un  autre 
à  la  rupture  d'un  empyème  dans  une  bronche  (garçons  de 
quatre  ans  et  huit  ans). 

Malinowski  a  cité  un  cas  de  pneumothorax  (fille  de  quatre  ans), 
pendant  une  quinte  de  coqueluche.  Von  Gelmo  à  vu  aussi  un 
coquelucheux  présenter  du  pneumothorax  avec  emphysème  géné- 
ralisé (garçon  de  deux  ans). 

Cnopf  a  vu  un  cas  de  pneumothorax  double  et  un  second  cas  de 
pneumothorax  unilatéral  à  la  suite  de  trachéotomie  (croup),  chez 
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des  garçons  de  deux  ans.  W.-L.  Carr  a  rapporté  un  cas  compliquant 
la  pneumonie  et  la  pleurésie  chez  un  garçon  de  dix  ans. 

Dans  les  deux  cas  de  StelTen  avec  granulie,  le  pneumothorax  est 
attribué  non  à  la  rupture  d'un  tubercule,  mais  à  celle  d*une  vési- 
cule emphysémateuse. 

Cela  fait  18  cas  avec  4  guérisons  seulement.  Le  pneumothorax 
chez  Tenfant  doit  donc  être  considéré  comme  une  très  grave  com- 
plication. 

Cependant  la  guérison  est  possible  même  dans  les  cas  les  plus 
graves  (pyo-pneumothorax,  tuberculose,  pleurésie  putride).  Chez 
trois  enfants  atteints  :  l'un  de  pneumothorax  tuberculeux  au  cours 
de  la  coqueluche  le  second  de  pneumothorax  au  cours  de  rem- 
pyème  bacillaire,  le  troisième  de  pneumothorax  au  cours  de  la 
pleurésie  putride,  j'ai  constaté  la  guérison  après  ponction,  injec- 
tion d'éther  iodoformé,  ou  pleurotomie.  Dans  un  cas  même,  je  n'ai 
eu  recours  à  aucune  intervention,  le  pneumothorax  a  guéri  tout 
seul.  Il  s'agit  d'une  fillette  ayant  actuellement  six  ans,  soignée  à 
trois  ans  pour  une  coqueluche  grave  compliquée  de  bronchopneu- 
monie avec  hippocratisme  des  doigts.  Un  jour  nous  trouvons  un 
pneumothorax  à  droite.  L'enfant  est  cachectique  et  semble  toujours 
à  la  veille  de  mourir.  Or  elle  a  guéri  ;  je  Vei  revue  encore  il  y  a 
peu  de  temps,  n'ayant  que  quelques  râles  à  la  base  droite  et  un  peu 
d'aflaiblissement  de  la  respiration  de  ce  côté.  Elle  a  complété  sa 
cure  au  sanatorium  de  Hendaye,  où  je  Tai  renvoyée  de  nouveau. 


ANALYSES 


PUBUCATIONS  PÉRIODIQUES 


Barlow'sche  Kranklioit  (Skorbat  dor  kloinon  Kinder)  (Maladie  de 
Barlow,  scorbut  des  petits  enfants),  par  le  professeur  M.  Stooss  (Corresp. 
BlaU  f.  Schweizer  Aerzte,  1903). 

Si  révolution  de  la  maladie  de  Barlow  est  bien  connue,  il  n'en  est  pas 
de  même  de  sa  pathogénie.  C'est  sur  ce  point  qu'insiste  dans  ce  travail  le 
professeur  Stooss.  Pour  lui,  la  maladie  de  Barlow  n'a  pas  de  rapports  avec 
le  rachitis.  Le  traitement  dirigé  contre  le  mchitis  échoue  dans  la  maladie 
de  Barlow.  Avec  Ziegler,  l'auteur  admet  une  lésion  primitive  de  la 
moelle  osseuse,  qui  amène  secondairement,  par  suite  de  troubles  fonc- 
tionnels, un  état  diathésique  hémorragique  et  conduit  à  l'anémie. 

Si  l'on  étudie  les  rapports  de  la  maladie  de  Barlow  et  du  scorbut  de 
l'adulte,  on  voit  que  plusieurs  faits  plaident  en  faveur  de  ces  relations  de 
parenté.  Ce  sont  les  lésions  macroscopiques,  l'analyse  des  phénomènes 
morbides  particuliers,  enfîn  l'ensemble  du  tableau  morbide. 

Dans  quelles  conditions  survient  la  maladie  de  Barlow  ?  11  y  a  un  pre- 
mier groupe  d'enfants  qui  ont  été  alimentés  avec  les  préparations  nutri- 
tives artificielles  telles  que  :  préparations  laclées,  extraits  de  viande, 
milieux  préparés  avec  l'albumine  végétale. 

Un  second  groupe  renferme  les  enfants  nourris  au  lait  de  vache  stéri- 
lisé; enfin  le  troisième  comprend  des  enfants  insuffisamment  nourris 
avec  du  lait  non  stérilisé,  simplement  bouilli  et  fortement  dilué,  et  avec 
des  bouillies. 

L'auteur  n'a  jamais  observé  de  maladie  de  Barlow  chez  des  enfants 
nourris  au  lait  stérilisé,  et  il  n'a  pas  eu  connaissance  de  cas  de  ce  genre 
observés  par  d'autres  médecins.  11  n'a  pas  connaissance  d'un  seul  cas  en 
Suisse  observé  chez  un  enfant  nourri  exclusivement  au  lait  stérilisé  par 
le  procédé  de  Soxhlet. 

La  pathogénie  doit  être  cherchée  dans  différentes  fautes  d'alimenta- 
tion, surtout  dans  une  nourriture  qualitativement  insuffisante,  il  en  est 
ici  comme  dans  le  scorbut,  qui  peut  relever  de  causes  diverses,  ici  aussi 
le  traitement  efficace  consiste  dans  le  changement  de  l'alimentation.  On 
donnera  du  lait  non  bouilli,  du  jus  de  citron.  On  pourra,  par  la  prophy- 
laxie, arriver  à  faire  disparaître  la  maladie  de  Barlow,  ou  scorbut  des 
jeunes  enfants,  comme  a  disparu  le  scorbut  de  l'adulte. 
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Ueber  die  Barlow'scbe  Krankheit  (Sur  la  maladie  de  Bariow),  {mt 
0.  Heubner  {Berliner  Klin.  Woch,,  1903). 

Les  cas  de  maladie  de  Barlow  semblent  aller  en  se  multipliant;  ainsi 
Heubner,  dans  les  six  premiers  mois  de  1902,  en  a  observé  presque  autant 
que  dans  les  sept  premières  années  de  sa  pratique  à  fierlin.  C'est  en  1901 
que  commence  cette  augmentation.  Il  s*agit  toujours  de  nourrissons;  il 
y  a  surtout  des  douleurs  violentes  à  la  palpation,  particulièrement  aux 
membres  inférieurs.  Aux  douleurs  s*ajoutent  des  gonflements  ;  il  y  a  aussi 
des  mouvements  fébriles.  Ensuite  survient  la  suffusion  sanguine  des 
gencives.  Les  garçons  sont  plus  souvent  frappés;  les  trois  quarts  des 
cas  se  montrent  dans  le  dernier  tiers  de  la  première  année. 

Toujours  il  s'agissait  d'enfants  soumis  à  un  allaitement  artificiel,  mais 
il  est  difficile  de  pouvoir  incriminer  un  mode  d'alimentation  artificielle 
en  particulier.  L'évolution  est  toujours  chronique.  L'alimentation  par  le 
lait  non  bouilli  donne  très  rapidement  d'excellents  résultats.  On  ajoute 
du  jus  de  viande  et  du  jus  de  cerise  ou  de  framboise. 

A  case  of  scnrry  in  an  infant  fad  on  manicipal  hnmanizad  tteriliied- 
milk  (Cas  de  scorbut  chez  un  enfant  nourri  avec  1b  lait  municipal  huma- 
nisé et  stérilisé),  par  le  D'  Ue^m  AsuBT(8nï.  med.  Jour.,  27  février  1904. 

Enfant  de  dix  mois,  de  parents  sains,  nourri  jusqu'à  six  semaines  par 
sa  mère,  puis  au  lait  kumanisé  du  dépôt  municipal  (huit  flacons  par  jour!. 
Jusqu'à  huit  mois,  tout  alla  bien.  Alors  le  nourrisson  commença  à  crier 
quand  on  le  prenait,  tenant  ses  jambes  comme  si  elles  étaient  paralysées. 
A  dix  mois,  les  gencives  étaient  gonflées  et  ecchymotiques  autour  de 
quatre  incisives  récemment  sorties.  Gonflement  des  cuisses  près  des 
genoux. 

Le  cas  était  identique  à  ceux  qu'on  observe  à  la  suite  de  l'usage  prolongé 
des  aliments  de  conserve.  M.  Ashby  a  vu  souvent  des  cas  frustes  dans 
lesquels  il  n'y  a  pas  encore  d'hémorragie,  mais  seulement  de  l'anémie, 
de  la  faiblesse,  des  troubles  digestifs.  Tout  cela  s'améliore  et  disparaît 
({uand  on  modifie  l'alimentation  et  quand  on  donne  un  peu  de  jus 
d'orange. 

A  propos  de  ce  cas,  M.  Ashby  fait  la  critique  des  dépôts  municipaux 
de  lait  et  met  en  garde  contre  les  statistiques  un  peu  fantaisistes  de  ceux 
qui  préconisent  la  fourniture  de  certains  laits  modiflés  ou  humanisés. 

Infantile  scorbntas  (Seorbut  infantile),  par  le  D'  Th.  Morgan  Rotch 
(The  Médiat  News,  12  sept.  4903). 

L'auteur  rapporte  deux  cas  intéressants  avec  photo  et  radiographies. 

Premier  cas.  —  Garçon  de  dix  mois  envoyé  le  8  février  au  Childreni 
Hospilal  de  Boston.  Né  à  terme,  allaitement  artificiel  {cereal  miik).  11  y  a 
deux  semaines,  la  jambe  droite  devient  douloureuse,  et,  il  y  a  quatre  jours, 
elle  gonfle.  On  pense  à  une  ostéomyélite  aiguë.  Pâleur,  chapelet  costal, 
nouures  {rachitisme).  Gencives  rouges.  Le  trait  saillant  dans  ce  cas  était 
le  gonflement  de  la  jambe  droite  entre  le  genou  et  le  cou-de<pied;  ce 
gonflement  était  plus  marqué  au-dessus  de  la  malléole  externe.  Tuméfac- 
tion dure,  tendue,  douloureuse.  Pas  de  fluctuation.  Un  peu  de  fièvre 
(38°,5).  L'examen  du  sang  donne  19  200  leucocytes. 

Le  10  février,  incision  jusque  sous  le  périoste;  on  tombe  sur  un  gros 
caillot  de  sang.  Culture  stérile.  Le  18,  nouveUe  opération  à  cause  d'une 
poussée  de  fièvre  à  40^;  on  trouve  Tos  mobile,  et  toute  la  diaphyse  du  tibia 
s'enlève  en  deux  morceaux.  Le  28,  troisième  opération,  l'enfant  allant 
de  mal  en  pis.  Ecchymose  au-dessus  du  mamelon  gauche.   La  jambe 
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gauche  se  pi^nd  à  son  tour;  de  ce  côté,  c'est  la  cuisse  qui  est  atteinte. 
L'examen  du  sang  donne  2  400000  héniaties,  27  100  leucocytes,  50  p.  100 
d'hémoglobine.  L'incision  sur  le  fémur  découvrit  un  caillot  sous- 
périostique. 

Le  1*'  mars,  Tauteur  voit  Tenfant  en  consultation,  reconnaît  le  scorbut 
et  prescrit  le  jus  d'orange.  Amélioration  immédiate.  Taches  purpuriques 
le  20  mars  sur  le  cou.  Le  6  avril,  toute  douleur  a  disparu  ;  l'examen  du 
sang  donne  5  000000  d'hématies. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  neuf  mois,  vu  le  3  octobre  1901  ;  nourri 
pendant  cinq  mois  avec  le  MeUin's  Food,  puis  avec  du  cereal  milk.  Il  y  a 
quatre  semaines,  malaise,  irritabilité,  douleur  aux  membres  inférieurs. 
Une  semaine  plus  tard,  gonflement  de  la  cuisse  gauche,  puis  de  la  droite. 
Le  26  septembre,  amaigrissement,  polyadénopathie,  deux  incisives  infé- 
rieures, ecchymoses  gingivale^,  chapelet  rachitique.  Hépato  et  splénomé- 
galie.  Le  trait  saillant  de  ce  cas  était  le  gonflement  des  cuisses  faisant 
contraste  avec  l'amaigrissement  général.  Articulations  libres.  Pas 
d'œdème,  pâleur  modérée,  peu  de  leucocytose  (7  400).  Traitement  par  le 
lait  de  vache  pur  et  le  jus  d'orange.  Guérison.  On  avait  pensé  à  un  ostéo- 
sarcome  fémoral  et  proposé  l'amputation. 

Gontribato  allô  studio  dalla  patogenesi  del   Megàcolon   congenito 

(Contribution  à  l'étude  de  la  pathogénie  du  megacôlon  congénital),  par  le 
D'  F.  Valagussa  (Riv.  di  Clin.  Ped.,  déc.  1903). 

Garçon  de  trois  ans,  nourri  au  sein  maternel  jusqu'à  onze  mois  ;  pre- 
mières dents  à  sept  mois;  marche  à  deux  ans.  À  toujours  souffert  d'une 
constipation  opiniâtre  ;  selles  spontanées  très  rarement.  Légers  stigmates 
de  rachitisme.  Depuis  trois  jours,  pas  de  selles;  r^fus  d'aliment  depuis 
la  veille.  Irrigation  intestinale  sans  effet.  Dyspnée  et  vomissements 
d'odeur  acide.  Somnolence,  douleurs  de  ventre.  Pendant  la  nuit,  selles 
très  fétides.  L'enfant  entre  à  l'hôpital  le  19  février  1903  dans  un  état 
comateux.  Cinq  attaques  convulsives  en  une  heure.  Cyanose  de  la  face 
et  des  muqueuses;  algidité,  gémissements,  subdélire,  hyperesthésie, 
mydriase,  raideur  de  la  nuque.  Ventre  très  gros,  météorisme,  indolence. 
Pouls  petit  et  filiforme,  37o,6.  Mort. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  cùlon  dilaté  et  distendu  par  les  gaz.  La  largeur 
du  gros  intestin,  à  10  centimètres  de  l'anus,  est  de  20  centimètres  ;  largeur 
de  l'iléon,  5  centimètres.  L'intestin  est  plein  de  matières  très  fétides.  Les 
parois  du  côlon  sont  épaissies  et  dures  ;  pas  d'altérations  apparentes  de 
la  muqueuse.  Pas  de  rétrécissement  de  l'intestin.  Donc  ectasie  colique 
avec  hypertrophie  des  parois. 

Congénital  dilatation  of  the  colon  (Dilatation  congénitale  du  côlon), 
par  le  D'  Valentine  Levi  [Annals  of  Gyn.  and  Pediatry,  janvier  1904). 

Garçon  de  quatre  ans,  reiju  à  l'hôpital  le  8  août  1902,  pour  une  cons- 
tipation opiniâtre  avec  distension  de  l'abdomen.  La  constipation  existe 
depuis  la  naissance.  A  quatre  mois,  athrepsie  et  coqueluche  ;  puis  le 
ventre  se  met  à  grossir.  C'est  surtout  le  soir  qu'il  augmente;  il  se  relâ- 
cherait le  matin;  pas  de  vomissements;  bon  appétit;  pas  de  douleur. 
Allaitement  naturel  les  premiers  mois,  puis  allaitement  artificiel. 

Au  niveau  de  l'ombilic,  la  circonférence  de  Tabdomen  est  de  66  centi- 
mètres ;  météorisme  généralisé  ;  les  anses  intestinales  se  voient  à  travers 
la  paroi  ;  écartement  des  muscles  droits,  estomac  dilaté.  Pas  de  rachi- 
tisme. Le  toucher  rectal  ne  révèle  aucun  obstacle. 

On  prescrit  le  calomel  à  doses  fractionnées  et  la  teinture  de  noix 
vomique.  Diète  lactée  avec  un  œuf  par  jour. 
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Le  15  août,  la  circonférence  du  ventre  a  diminué  de  7  à  8  centimètres, 
mais  la  constipation  persiste.  On  donne  tous  les  jours  un  lavement  d'eau 
salée.  Cinq  jours  plus  tard,  la  circonférence  abdominale  ne  mesure  plus 
que  52  centimètres  et  demi.  Il  existe  une  matilé  variable  suivant  la  posi- 
tion, par  matières  fécales,  au-dessous  de  Tombilic. 

Le  25  août,  amélioration  ;  Tabdomen  ne  mesure  plus  que  48  centimètres 
de  circonférence.  On  continue  la  noi.\  vomique.  Plus  tard  on  a  essayé 
rélectricité  et  le  massage. 

Le  2  juillet  1903,  même  état,  sans  aggravation. 

Adeno-carcinoma  of  the  liver  in  childhood  (Adéno-carcinome  du  foie 
dans  Tenfance),  par  le  D'  Stephen  Smith  Burt  {The  Post-Graduate, 
nov.  1903). 

U  s'agit  d'un  cas  probablement  primitif  de  cancer  du  foie  chez  un  gar- 
çon de  douze  ans,  mort  quarante-cinq  jours  après  l'invasion  de  la  mala- 
die. Cet  enfant  était  entré  au  New  York  Post-Graduate  HospUal  le  6  mai  1903. 
Père  et  mère  bien  portants.  Pas  de  cancer  dans  la  famille.  L'enfant  a  eu 
la  rougeole  et  la  coqueluche.  Il  y  a  six  semaines,  crises  douloureuses 
abdominales  à  droite.  Bientôt  le  ventre  gonfle  ;  faiblesse,  amaigrissemenU 
Fièvre  légère,  pouls  160,  respiration  32.  L'examen  du  sang  donne 
65  p.  100  d'hémoglobine,  3  300000  hématies,  16100  leucocytes,  dont 
37  p.  100  de  polynucléaii^s.  La  cachexie  se  prononce.  Le  gonflement 
abdominal  porte  surtout  sur  la  partie  supérieure  droite;  veines  appa- 
rentes à  la  surface,  ascite  (on  retire  500  grammes  de  liquide  jaune  clair;. 
Foie  très  gros  ;  sa  surface  est  semée  de  tumeurs  assez  grosses.  L'existence 
d'un  néoplasme  malin  du  foie  est  évidente  (sarcome  ou  cancer).  Mort  le 
9  mai,  trois  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital,  quarante-cinq  jours  après  le 
début  des  symptômes. 

On  a  pu  enlever  un  fragment  de  la  tumeur  pour  l'examiner  au  micro- 
scope. Le  D*"  Brooks  a  trouvé  un  tissu  connectif  limitant  des  alvéoles  de 
forme  et  de  rapacité  variables,  contenant  des  cellules  épithéliales  du  type 
de  la  glande.  En  certains  points,  les  cellules  remplissaient  les  alvéoles,  et 
les  travées  fibreuses  étaient  très  épaisses  comme  dans  la  cirrhose.  En 
d'autres  points,  les  cellules  formaient  plusieurs  couches  et  laissaient  un 
canal  central  analogue  à  relui  d'un  conduit  biliaire.  (îes  cellules  rappe- 
laient celles  des  canaux  biliaires. 

Le  cancer  primitif  du  foie  est  très  rare  chez  les  enfants.  Hugo  Eggel 
[Zeigler's  Beitràge,  1901)  n'en  trouve  que  cinq  cas  dans  la  première  ou  la 
seconde  enfance  (deux  douteux  et  un  seul  examiné  histologiquementl.  Ce 
sont  les  cas  de  Pepper  (deux  mois),  Koltmann  (neuf  ans),  WulfT  (trois  ans), 
Pye-Smith  (quatre  ans),  Birch-Hirschfeld  (douze  ans).  A  ces  cas,  on  peiil 
en  ajouter  six  autres  :  Ollivier  (dix-huit  mois).  Deschamps  (onze  an> , 
Henschen  (quatorze  ans),  Birch-Hirschfeld  (trois  ans),  Fussell  et  Kelly 
(seize  ans),  Acland  et  Dudgeon  (quinze  ans)  (The  Lancety  15  novembre  1002). 

Lencoderma  of  fiTeyears'  durationin  a  boy  aged  eleTonyears  (Leuco- 
deimie  de  cinq  ans  de  durée  chez  un  garçon  de  onze  ans),  par  le 
D'  R.  Barclay  Ness  [Arch.  of  Peti.,  déc.  1903). 

Le  12  août  1902  se  présente,  au  dispensaire  du  Royal  Hospital  for  Shk 
Children  de  Glasgow,  un  gardon  de  dix  ans  et  onze  mois,  pour  une 
pigmentation  brune  de  la  peau  associée  à  des  surfaces  blanches.  Cellr 
leucodermie  aurait  commencé  il  y  a  cinq  ans.  Enfant  petit  pour  son  â.ue, 
ayant  l'air  d'avoir  sept  ou  huit  ans.  Cependant  bonne  santé  habituelle. 
Dans  sa  première  enfance,  il  a  eu  une  rougeole  grave  avec  congestion 
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pulmonaire.  Vers  six  ans,  il  aurait  eu  la  scarlatine.  C'est  quelques  mois 
après  que  les  taches  blanchesde  la  peau  furent  remarr(uées.  La  peau  est 
plus  brune  que  normalement,  surtout  dans  les  parties  inférieures  du 
corps  ;  la  pigmentation  est  plus  marquée  aussi  autour  des  places  blanches. 
Celles-ci  sont  rangées  symétriquement  sur  le  tronc  et  sur  les  membres: 
Elles  ont  un  bord  très  net.  La  peau,  au  niveau  de  ces  taches,  ne  présente 
aucune  autre  lésion  que  l'absence  de  pigment.  Pas  de  dureté,  pas  de 
dépi*ession  ni  de  saillies;  présence  de  poils,  sensibilité  normale,  etc. 
L'enfant  a  souffert  de  terreurs  nocturnes;  il  est  un  peu  rachilique;  le 
thorax  est  rétréci  et  le  foie  refoulé  en  bas.  Les  urines  sont  acides;  leur 
densité  est  de  1  025  ;  pas  de  suci^e  ni  d  albumine. 

Antécédents  héréditaires  sans  signification. 

D'où  vient  celte  trophonévrose  ?  Faut-il  incriminer  la  scarlatine? 

Case  of  infantile  scurTy  (Cas  de  scorbut  infantile),  par  le  D'  Hugii 
S.  Beadles  {Brit.  med.  Journ,,  M  avril  1003). 

Le  21  janvier  1903,  l'auteur  est  appelé  à  voir  une  enfant  âgée  de  vingt- 
deux  mois,  qui  criait  quand  on  la  touchait  et  se  laissait  difficilement 
baigner.  Elle  était  très  anémique,  jaune,  semblant  très  malade,  avec  un 
pouls  et  une  respiration  faibles,  et  la  langue  saburrale.  Quand  le  médecin 
s'approcha  pour  l'examiner,  elle  cria.  Les  gencives  sont  gonflées, 
fongueuses,  pourpres,  surtout  autour  des  incisives  supérieures.  Chapelet 
costal,  nouures  des  poignets  et  des  chevilles,  fontanelle  ouverte.  La  cuisee 
gauche  était  deux  fois  plus  grosse  que  la  droite,  très  sensible  au  touefa^r; 
épaule  gauche  également  gonflée.  Muscles  mous,  jambes  immobiles  ei 
comme  paralysées.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  dix  mois,  l'enfant  avait  reçu 
ensuite  des  aliments  de  conserve,  n'était  pas  sortie  depuis  longtemps  de 
l'appartement  et  avait  refusé  tout  aliment  frais. 

L'auteur  fait  cesser  les  spécialités  alimentaires,  prescrit  du  lait  cm, 
du  jus  de  viande,  du  thé  de  bœuf,  du  jaune  d'œuf.  De  plus,  l'enfant 
prendra  tuus  les  jours  le  jus  d'une  orange  et  des  salades  cuites  avec 
crème.  11  insiste  pour  que  l'enfant  soit  portée  au  grand  air.  Comme 
médicaments  :  fer  dialyse  avec  acide  citrique  et  glycérine. 

Amélioration  constatée  déjà  le  23  janvier,  puis  le  25  et  le  29.  Le 
5  février,  guérison  certaine.  Ce  cas  est  des  plus  typiques. 

Zur  Kentnniss  des  Morbus  Barlow  ;  Rôntgenbefund  (Sur  la  maladie  de 
Barlow;  examen  radiographique),  par  le  D'  Heinrich  Leiim.orff  (Arch.  f, 
Kinder  heilk.,  1904). 

Chez  un  enfant  de  huit  mois,  soumis  à  un  allaitement  artificiel,  un 
peu  anémique  et  rachitique,  on  vit  survenir  un  gonflement  douloureux 
des  os  des  membres  inférieui's,  allant  en  augmentant  pendant 
trois  semaines,  et  aboutissant  à  une  impotence  complète.  La  palpation 
montrait  une  induration  limitée  aux  diaphyses.  On  constata  par  une 
ponction  exploratrice  qu'il  s'agissait  d'un  hématome  sous-périosté.  On 
était  donc  erf  face  d'un  cas  de  maladie  de  Barlow,  différent  seulement  de 
la  forme  typique:par  l'absence  de  lésions  scorbutiques  de  la  bouche,  ce 
qui  était  dû  à  l'absence  de  dents. 

La  thérapeutique  classique  donna  les  meilleures  résultats.  On  fit 
prendre  du  lait  cru  (6  fois  par  jour  150  centilitres  -h  de  la  bouillie  de  riz) 
et  une  cuiller  à  café  par  jour  de  jus  de  citron.  Trois  semaines  après,  il  n'y 
avait  plus  de  douleurs. 

Au  bout  de  cinq  mois,  l'enfaVit  est  revu  ;  il  a  des  signes  évidents  de 
rachitis  crânien  et  thoracique,  mais  pas  de  déformations  osseuses.  La 
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radiographie  montrait  une  ombre  parallèle  à  la  partie  inférieure  du  fémur 
commençant  au  niveau  de  la  limite  de  la  diaphyse  suivant  une  ligne 
oonvexeet  dépassant,  au  niveau  de  sa  plus  grande  largeur,  l'ombre  osseuse 
•de  8  à  10  millimètres,  cela  à  2  centimètres  de  Textrémité  inférieui'e  de  la 
diaphyse.  On  trouvait  en  outre  à  tous  les  os,  et  surtout  à  la  partie  supé- 
rieure du  tibia,  des  modifications  consistant  en  une  ligne  de  calcification 
de  3  millimètres  de  large,  formant  une  zone  mal  limitée  des  deux  côtés 
avec  un  manifeste  éclaircissement  de  Tombre  osseuse.  Dans  ce  cas,  à 
cause  de  la  longue  durée  de  rafTection  (trois  semaines),  le  périoste  déve- 
loppant sa  propriété  ostéogène  fabriquait  de  nouveaux  ponts  osseux. 

La  radiographie,  sans  éclairer  absolument  le  diagnostic,  peut  donner 
des  rensignements  utiles  sur  les  lésions.  Une  autre  radiographie  montra 
qu*à  la  suite  du  traitement  l'os  était  redevenu  normal. 

Ueber  einen  Fall  Ton  Scorbut  im  Yerlaufe  Ton  Pertussis  mit  tôdtlichen 
Ausgang  (Sur  un  cas  de  scorbut  au  cours  de  la  coqueluche  avec  terminaison 
mortelle),  par  le  D''  Rudolf  Pollak  {Arch,  f.  Khitierheilk,,  1904). 

Il  s'agissait  d'un  petit  garçon  de  huit  ans  atteint  de  coqueluche,  au 
coui*s  de  laquelle  apparaissent  des  taches  rouges  aux  jambes,  qui  bientôt 
augmentent;  le  lendemain  surviennent  des  épistaxis  et  des  hémoiragies 
buccales;  Tenfant  accuse  des  douleurs  gingivales  et  linguales. 

Puis  s'ajoutent  du  mehena  et  des  hématuries. 

L'état  s'aggrave  et  l'enfant  entre  à  Thôpital.  L'haleine  est  fétide. 
L'enfant  meurt  avec  des  hémorragies  multiples,  une  ulcération  étendue 
de  la  langue. 

A  l'autopsie,  ecchymoses  multiples  viscérales,  dégénérescence  graisseuse 
des  organes,  gangrène  aiguë  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des  lèvres, 
du  nez.  Pas  d'hémorragies  musculaires. 

Les  cas  du  genre  de  celui-ci  sont  exceptionnels. 

Ueber  Pylorusetenose  im  Saûglingsalter  (Sur  la  sténose  pylorique  chez 
le  nourrisson),  par  le  D'  Carl  Stamm  (Arch,  f.  Kinderheilk.^  J904). 

Deux  cas  relatés  ici,  ayant  trait  à  des  nourrissons  do  six  à  neuf  semaines, 
montrent  que  la  sténose  relevait  d'une  origine  spasmodique.  On  voyait  la 
voussure  de  1  epigaslre;  on  sentait  à  deux  doigts  au-dessus  du  nombril  la 
résistance  dure  du  pylore  que  l'on  pouvait  mobiliser.  Les  mouvements 
péristal tiques  étaient  surtout  marqués  un  quart  d'heure  ou  une 
demi-heure  après  l'ingestion  des  aliments. 

La  guérison  fut  obtenue  dans  ces  deux  cas  par  l'alimentation  au  sein  à 
petites  doses,  l'ingestion  d'eau  alcaline  et,  dans  un  cas,  avec  l'addition 
d'opium  (8  gouttes  p.  100  d'un  mélange  dont  on  donnait  une  cuiller  à 
café  toutes  les  deux  heures).  Les  enveloppements  chauds  sur  l'estomac 
sont  indiqués.  Si  l'on  n'obtient  pas  de  résultats,  il  faudra  recourir  à  la 
gas  tro-en  térostom  ie . 

Ueber  den  Zosammenliang  zwischen  serôser  Plenritis  and  Tuberculose 
im  Kindesalter  (Sur  le  rapport  entre  la  pleurésie  séreuse  et  la  tuberculose 
dans  l'enfance),  par  le  D'  Félix  Nathan  [Arch.  f.  Kinderheilk.,  1904). 

La  pleurésie  séreuse  n'est  que  dans  un  petit  nombre  de  cas  chez  l'enfant 
en  relation  avec  la  tuberculose.  Sur  10  inoculations  aux  animaux,  il  y  en 
eut  1  de  positive  ;  sur  35  malades  examinés,  on  en  trouvait  cliniquement  2 
avec  de  la  tuberculose  pulmonaire,  1  atteint  de  coxalgie  tuberculeuse 
et  1  ou  2  suspects  de  tuberculose.  Ces  faits  ne  semblent  pas  en  faveur  de 
la  fréquence  de  la  pleurésie  tuberculeuse. 
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Indications  générales  dn  traitement  dans  le  pied  bot  Taras  équin  con- 
génital, par  le  D'  A.  Broca  {Conorès  de  Aladiid,  23  avril  1903). 

Le  traitement  doit  être  avant  tout  orthopédique.  La  cause  n'est 
généralement  pas  dans  une  malformation  osseuse,  mais  dans  une 
<Iéviation,  une  contracture,  une  mauvaise  attitude.  La  correction  est 
d'autant  plus  diflicile  que  le  sujet  avance  en  âge.  Aussi  la  cure  doit- 
elle  commencer  dés  le  premier  jour  ;  elle  consiste  dans  le  redressement 
modelant. 

On  s'occupe  d'abord  du  varus  seulement  :  on  prend  Tavant-pied  d'une 
main,  l'arrière-pied  de  l'autre,  les  deux  pouces  appuient  par  leur  extré- 
mité sur  la  convexité  dorso-interne  du  pied  ;  avec  eux,  on  refoule  cette 
bosse  en  dedans,  tandis  que  l'efTort  des  deux  mains  fait  ouvrir  l'angle  du 
varus.  Tout  de  suite  après,  on  détord  la  supination.  On  fait  une  séance 
par  jour,  au  moins  trois  séances  par  semaine. 

Entre  les  séances,  on  maintient  avec  une  bande  de  flanelle  roulée  en 
étrler  de  façon  à  porter  le  pied  en  valgus.  Au  bout  de  quinze  à  trente 
Jours,  le  varus  et  la  supination  sont  corrigés,  et  l'on  s'occupe  de  l'équi- 
nisme.  C'est  dans  l'articulation  tibio-tarsienne  qu'on  agit.  Mais,  au  bout 
de  cinq  ou  six  semaines,  dans  la  plupart  des  cas,  on  s'aperçoit  que  la 
rétraction  du  tendon  d'Achille  est  gênante,  et  on  fait  la  ténotomie. 
M.  Broca  fait  la  section  à  ciel  ouvert  sous  le  chloroforme. 

M.  Loi'enz  a  préconisé  le  redressement  modelant  en  une  séance,  avec 
chloroforme.  Puis  on  immobilise  dans  un  appareil  plâtré. 

Chez  les  enfants  qui  ont  dépassé  dix-huit  mois  à  deux  ans,  on  fait  l'opé- 
ration de  Phelps,  ou  la  tarsectomie. 

L'incontinence  d'urine  infantile  et  son  traitement  électrique,  par  le 
D"^  E.-Albert  Weil  {Journal  de  physiothérapie,  15  déc.  1903). 

L'incontinence  par  atonie  sphinclérienne  peut  être  guérie  par  l'électri- 
sation  faradicpie  suivant  le  procédé  de  Guyon. 

(hisERVATioN  1.  — Garron  de  huit  ans,  observé  le  22  novembre  1901.  11 
urine»  très  souvent  dans  la  journée  et  souille  ses  draps  toutes  les  nuits.  Le 
cathétérisme  permet  de  dire  atonie  sphinctérienne.  Le  22  novembre,  on  fait 
l'éleclrisation  avec  l'olive  métallique  mise  au  contact  du  sphincter 
(séances  de  ti*ois  minutes  trois  fois  par  semaine).  Dès  la  quatrième  séance, 
l'enfant  garde  mieux  ses^urines  ;  vers  la  dixième,  il  est  resté  quatre  heures 
sans  uriner.  A  partir  du  15  janvier,  une  seule  séance  par  semaine.  Le 
5  février  1901,  l'enfant  est  considéré  comme  guéri,  car  depuis  le  25  jan- 
vier il  a  cessé  d'uriner  au  lit.  En  juillet,  la  guérison  s'était  maintenue 
(31  séances  en  tout). 

Observation  11.  —  Garçon  de  dix  ans,  observé  le  9  décembre  1901  ;  il 
urine  au  lit;  la  circoncision  n'a  pa^  fait  disparaître  ce  trouble.  Inconti- 
nence diurne  autant  que  norturne.  L'exploration  avec  la  bougie  à  boule 
montrel'atoniedu  sphincter.  L'éleclrisation  est  commencée  le  9  décembre. 
Le  13  décembre,  amélioration.  Le  4  février,  guérison. 

Observation  111.  —  Chez  le  troisième  mala<le,  le  traitement  précédent 
n'avait  pas  réussi.  C'est  un  enfant  âgé  de  huit  ans  ayant  de  l'inconti- 
nence diurne  et  nocturne. 

Le  traitement  faradique  par  la  méthode  de  Guyon  est  continué  tous 
les  jours  à  partir  du  27  mai  pendant  dix  jours  sans  résultat.  Le  6  juin, 
application  externe  de  courants  galvaniques,  deux  électrodes  positives 
sur  la  vessie  elle  périnée,  électrode  négative  aux  lombes.  La  séance  dura 
trois  quarts  d'heure  avec  80  milliampères.  Elle  fut  répétée  huitjoui^, 
puis  tous  les  deux  joui-s.  Guérison  à  partir  du  l***"  juillet. 
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Kyste  muqueux  de  l'ethmoide  chez  un  enfant  atteint  de  crises  d'épi- 
lepsie,  drainage  et  curettage  orbito-nasal,  guérison  de  Tépilepsie  en  même 
temps  que  de  la  tumeur,  par  le  D^  Ë.  Masse  {Gaz.hebd.des  scméd,  de  Bor- 
deaux, 20  déc.  1903). 

Garçon  ayant  eu  fréquemment  des  convulsions  ;  scarlatine  à  six  ans 
avec  écoulement  de  l'oreille  et  abcès  de  la  région  interne  de  Torbile.  En 
1898,  à  l'âge  de  treize  ans,  épilepsie  (15  août),  avec  tumeur  à  la  n'îgion 
interne  de  l'orbite.  On  pensa  à  une  exostose.  En  avril  1900, rougeole  suivie 
de  fluctuation  de  la  tumeur.  Incision,  curettage  orbito-nasal.  Il  s'écoule  un 
liquide  colloïde  (mucocMe  développée  dans  les  cellules  ethmoïdales:. 
Drainage.  Après  deux  mois,  on  supprime  le  drainage.  Les  attaques 
deviennent  moins  fréquentes  et  finissent  par  disparaître.  Depuis  deux  ans, 
l'enfant  n'a  plus  eu  d'attaques.  En  môme  temps,  il  a  été  soumis  à  un 
traitement  bromure  intensif. 

La  tumeur  s'était  développée  dans  les  cellules  ethmoïdales.  Contenue 
d'abord  dans  les  limites  de  cette  région,  elle  avait  plus  lard,  sous 
l'influence  de  la  scarlatine  et  plus  tard  encore  sous  l'influence  de  la  rou- 
geole, subi  différentes  poussées  qui  avaient  eu  une  influence  sur  les 
sécrétions  de  la  muqueuse.  Le  voisinage  du  cerveau  et  des  méninges 
explique  les  troubles  cérébraux  qui  coïncident  avec  la  présence  de  la 
tumeur  et  qui  ont  disparu  en  même  temps  qu'elle. 

Entérite  muco-membraneuse  datant  de  quatre  années,  suppression  dn 
lait,  retour  à  ralimentation  normale,  guérison,  par  le  D**  Demay  de  (J£R> 
TANT  [Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  20  déc.  1903). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi,  atteinte  d'entérite  muco-membraneuse  depuis 
l'âge  de  vingt  mois.  Antécédents  héréditaires  neuro-arthritiques.  Enfant 
née  à  terme,  nourrie  au  sein  par  la  mère  jusqu'à  un  an  ;  a  soufl*ert  ensuite 
à  Madagascar.  L'affection  date  de  1898;  on  la  met  au  régime  lacté.  Esto- 
mac dilaté. 

On  prescrit  :  lotion  d'eau  salée  chaude  le  matin  a\ec  léger  massage 
abdominal;  entéroclyse  a\cc  eau  tiède  ensuite;  lavement  d'huile  tiède 
très  lent  au  moment  dos  crises  douloureuses.  Suppression  absolue  du  lait 
et  des  fécules;  eau  pure,  tisane  d'avoine  et  d'orge,  eau  de  Vais,  bouillon 
de  volaille  dégraissé,  œufs  frais.  Tous  les  matins,  une  cuillerée  à  café  de: 

Huile  de  ricin j 

Huile  d'amandes  douces >  A 

Sirop  de  belladone ; 

Amélioration  graduelle;  retour  progressif  au  régime  normal,  sansSait. 
Actuellement  guérison.  Pas  de  crise  d'entérite  depuis  quatre  mois. 

Les  chlorures  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  divers  états  patholo- 
giques et  en  particulier  dans  les  broncho-pneumonies  infantiles,  i>ar 
P.  iNoBKcouRTet  R.  Voisin  (Arch.  gén.  de  médecine,  1'*''  déc.  1903). 

Chez  les  enfants  normaux  ou  atteints  d'affections  chroniques  du  système 
nerveux,  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachidien  en  chlorure  de  sodium 
est  en  moyenne  de  l^^,i3  par  litre.  Chez  les  nouveau- nés  suspects  de 
syphilis  et  les  enfants  atteints  d'otites,  on  trouve  entre  6«?'',73  et 8p^i0 
(moyennes  T"?',:  1  et  7P^34).  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  dimi- 
nution du  chloruré  do  sodium  a  été  nette  et  constante  (moyenne  Op^'ifi, 
maximum  6R'',94).  Dans  les  méningites  aiguës  suppurées,  il  peut  y  avoir 
la  même  diminution,  mais  elle  est  moins  constante.  Au  cours  des  broncho- 
pneumonies  sans  phénomènes  méningés,  tuberculeuses  ou  non,  l'abaisse- 
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sèment  de  la  moyenne  est  assez  notable  {l«^,ii  et  7ffr^i6);  mais  il 
n'est  pas  constant,  car,  s'il  y  a  eu  un  minimum  de  ôk^JO,  il  y  a  eu  un 
maximum  de  8^»",20.  Quand  les  broncho-pneumonies  se  sont  compli- 
quées de  réactions  méningées  (méningismé,  méningites  atténuées,  ménin- 
gites séreuses),  la  moyenne  est  tombée  à  6^^y9i.  Dans  un  cas  de  méningite 
vraie,  le  taux  de  chlorure  de  sodium  est  tombé  46»', 17.  Dans  les  broncho- 
pneumonies,  il  y  a  aussi  parfois  une  réaction  leucocytaire  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Pyodermie  consécutiTe  à  la  coqueluche  compliquée  de  broncho-pneu- 
monie, par  le  D'  Petit  [La  tuberculose  infantile,  15  avril  1904). 

Dans  deux  cas,  l'auteur  a  observé  des  abcès  cutanés  multiples  qui  ne 
lui  semblent  pas  attribuables  à  des  inoculations  extérieures. 

1°  Fille  prise,  à  deux  ans,  de  coqueluche  grave  en  août  1898.  Ayant  eu 
des  convulsions,  elle  entre  à  l'hôpital  des  Enfants  dans  le  service  de 
M.  Moizard.  Vers  le  seizième  jour,  broncho-pneumonie  ti»ès  sérieuse,  suivie 
d'amaigrissement  profond.  Alors  apparaît  la  pyodermie  :  innombrables 
petits  boutons  suppures,  puis  abcès  lenticulaires,  abcès  plus  gros  sur  le 
tronc,  les  membres,  le  cou,  le  cuir  chevelu  ;  la  face  seule  est  respectée  ; 
la  région  la  plus  atteinte  est  la  région  lombo-sacrée.  Les  abcès  à  ce  niveau 
deviennent  confluents,  et  il  se  produit  une  large  eschare.  Pulvérisations 
phéniquées,  teinture  d'iode.  Au  bout  de  deux  mois,  l'enfant  rentre  dans  sa 
famille.  Cependant  d'autres  abcès  se  montrent.  Nouvelles  poussées  con- 
gestives  au  poumon.  Le  nombre  des  abcès  dépassa  200.  L'année  1899  se 
passa  bien.  En  décembre,  tuméfaction  dure  et  rouge  dans  la  région  cer- 
vicale à  gauche.  Cette  tuméfaction  gagne  la  région  sous-maxillaire. 
Incision  (pus  bien  lié).  Il  persiste  des  ganglions  qui  furent  enlevés;  ils 
étaient  caséeux.  Guérison. 

2"  Garçon  de  trois  ans  et  demi,  a  eu  la  coqueluche  en  mai  1901  ;  au 
déclin  des  quintes,  broncho-pneumonie  double.  On  constate  bientôt  six 
nodosités  dures  au  cuir  chevelu,  qui  deviennent  fluctuantes  ;  incision,  pan- 
sement humide.  Puis  de  nombreux  abcès  semblables  se  montrent  sur  le 
thorax,  les  bras,  etc.  Apparition  très  rapide,  cicatrisation  facile  après 
l'incision.  De  nouvelles  séries  d'abcès  se  montrèrent  au  cuir  chevelu  çt 
ailleurs.  Plus  tard  l'enfant  succomba  à  la  méningite  tuberculeuse.  Le 
pus  des  abcès  a  montré  des  staphylocoques. 

(^es  deux  observations,  qui  sont  presque  identiques,  ne  sortent  pas  de 
la  règle.  Les  enfants  épuisés  par  une  maladie  infectieuse  <|uelconque 
(coqueluche,  rougeole,  broncho-pneumonie,  tuberculose,  etc.)  font  très 
facilement  des  abcès  cutanés  multiples,  [.eur  peau  est  aCTaiblie  dans  sa 
nutrition  et  très  vulnérable;  elle  s'infecte  facilement,  et  l'on  voit  survenir 
successivement  des  éry thèmes  de  décubitus,  des  pustules  d'ecthyma,  des 
abcès  dermiques  et  sous-dermiques  ;  les  différentes  étapes  de  la  même 
infection  témoignent  en  faveur  d'une  inoculation  externe  faite,  soit  à  la 
faveur  d'érosions  cutanées  minuscules,  soit  par  les  orilices  des  glandes 
sudoripares  ou  sébacées.  La  multiplicité  des  abcès  et  leur  production  en 
séries  s'expliquent  par  l'aulo-inoculation  successive  qui  se  produit. 
L'origine  interne  est  invraisemblable. 

Les  sarcomes  du  vagin  dans  renlance,  parle  D**  A.  Le  Dentu  {la  Presse 
médicale,  21  mai  1904). 

Les  sarcomes  vaginaux  sont  très  rares  chez  les  enfants.  Cependant  Veit 
{Handbuch  der  GynokoL)  en  a  réuni  17  cas.  A  ces  cas,  il  faut  en  ajouter 
un  de  Braun  [Thèses  de  Greifswald,  1896),  un  de  Strassmann  {Cent.  f. 


630  ANAI.YSKS 

Gyn.,  1899),  un  de  Rahé  [Arck,  de  rtii'd.  des  Enfants,  1902,  page  584),  et 
enfin  celui  de  M.  Le  Dentu  (21  cas  en  tout^.  Il  s'agissait,  dans  ce  dernier 
cas,  d'une  fillette  de  trois  ans  et  demi,  obsei*vée  imr  le  D'  Clozier  (de 
Beauvais),  sans  hérédité  pathologique  notable.  Née  le  17  décembre  1899, 
la  fillette  est  restée  en  parfaite  santé  jusqu'au  15  janvier  1903.  A  celle 
époque,  elle  a  fait  une  chute  sur  le  ventre.  Un  mois  après,  la  mère  cons- 
tate à  la  vulve  une  petite  masse  bi*une,  sortant  d'une  manière  intermit- 
tente  et  donnant  un  léger  suintement  sanguin.  M.  Clozier  voit  Tenfant, 
et  dit  que  la  vulve  offre  Taspect  de  celle  d'une  parturiente  quand  la  tète 
fœtale  commence  à  s'y  présenter.  En  avril,  l'enfant  commence  àsoufTrir; 
les  douleurs  coïncident  avec  la  réplétion  plus  qu'avec  la  rétention  d'urine. 
[In  cureltage  du  vagin,  enlevant  des  produits  fongueux,  permettait  à  la 
malade  d'uriner  libi*ement,  et  les  douleurs  s'atténuaient. 

A  la  fin  d'avril  et  au  début  de  mai,  le  ventre  augmente  de  volume.  Un 
examen  histologique  fait  par  M>].  Lesné  et  Brault  avec  des  produits  de 
raclage  montre  un  polype  du  vagin,  fibreux,  mou,  très  vasculaire.  On 
déclare  le  pronostic  bénin,  sans  récidive  à  craindre  après  ablation 
complète. 

Le  13  mai  1903,  opération  :  on  enlève  ce  qu'on  peut  de  la  tumeur  qui 
avait  envahi  l'utéinis  et  les  annexes.  La  récidive  semblait  inévitable,  mais 
Tenfaut  ne  sur>'it  que  trois  jours. 

L'examen  de  la  pièce  montre  un  épaississement  considérable  des  ))arois 
du  vagin,  qui  se  continuent  sans  démai*cation  avec  l'utérus;  la  cavité 
utérine  est  large  et  anfractueuse  ;  trompes  épaisses,  dégénérescence 
kystique  des  ovaires.  Au  microscope,  on  trouve  du  tissu  sarcomateux 
embryonnaire  se  transformant  par  places  en  tissu  myxomateux.  Pas  de 
fibi^s  musculaires  striées  dans  l'épaisseur  du  néoplasme. 

Sarcome  do  rateras  chos  une  fille  de  six  ans,  par  le  D'  BoussAvrr  {Soc. 
méd.  d'Amiens,  1904). 

Une  fille  de  six  ans  et  huit  mois  a  présenté  un  sai*come  utérin.  Troubles 
digestifs  à  partir  du  f*  décembre  1903.  Le  2,  expulsion  d'un  lombric  et 
légère  crise  épi lepti forme;  à  partir  de  ce  moment,  maigreur,  douleur  à 
l'ombilic.  Le  25,  tumeui*  comme  une  petite  noix  au-dessus  du  pubis,  un 
peu  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Le  1 1  janvier,  lors  de  l'entrée  à  l'hôpital, 
on  trouve  une  tumeur  comme  une  orange  au-dessus  du  pubis  ;  elle  est 
régulière,  rénitente,  et  semble  se  prolonger  vers  l'ombilic.  Mictions  fré- 
quentes, pas  de  ganglions.  On  pense  à  unabcèsossifiuent.  Le  12,  incision 
sur  la  ligne  médiane;  le  ventre  étant  ouvert,  on  tombe  sur  une  tumeur 
du  volume  des  deux  poings  occupant  tout  le  bassin,  englobant  les  vais- 
seaux iliaques.  Mort  le  lendemain,  13  jan\ier,  à  huit  heuros  du  soir.  A 
l'autopsie,  tumeur  occupant  tout  le  bassin  et  remontant  au  voisinage  de 
la  grande  courbure  de  Teslomac  ;  elle  adhèro  en  bas  à  la  face  latérale 
gauche  du  rectum,  comprime  Turotère  gauche,  refoule  la  vessie  à  droite, 
('.elle  tumeur  s'est  développée  aux  dépens  de  l'utérus. 

M.  Moynierde  Viilepoix  a  trouvé,  à  l'examen  microscopique,  un  stroma 
muqueux  envahi  jwir  des  cellules  embryonnaires  (sarcome  fuso-cellulaire 
et  myxo-sarcome».  Ce  genre  de  tumeurs  utérines  est  excessivement  rare 
chez  les  enfants. 

Malforaiation  congénitale  de  l'œsophage  (oblitération  œsophagienne 
et  communication  œsophago-trachéale),  par  MM.  .1.  Henault  et  J.  Sebil- 
LEAU  (BuU.  médical,  25  mai  1904). 

Garron  de  trois  jours,  amené  à  l'hùpital  le  23  juillet  1903;  jwids  de 
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iwissance  :  3  kilogrammes.  Parents  sains.  Il  est  venu  à  terme,  accouchement 
normal.  11  se  jette  sur  le  sein  ;  mais,  aussitôt  qu*il  a  pris  une  goi*gée  de  lait> 
il  la  rend.  Le  24  juillet,  il  continue  à  vomir  tout  ce  qu'il  prend;  il  rend 
sans  effort,  par  simple  régurgitation.  On  pratique  le  calhétérisme  de 
Tœsophage  avec  une  sonde  molle  n<»  15;  elle  pénètre  jusqu'à  10  centi- 
mètres et  demi  du  hord  gingival  et  s'arrête,  se  plie,  si  l'on  insiste.  Donc, 
imperfonition  de  l'œsophage.  D'après  Morosow  {Thèse  de  Saint-Péters- 
bourg,  1887),  la  distance  chez  le  nouveau-né  entre  le  bord  alvéolaire  et 
l'extrémité  supérieure  de  l'œsophage  est  de  7  centimètres.  Le  rétrécisse- 
ment siège  donc  à  3  centimètres  et  demi  de  l'extrémité  supérieure.  Urine 
sans  albumine.  Pas  d'autres  malformations.  L'anus  est  perforé  et  l'enfant 
a  rendu  son  méconium. 

Le  D'  Robineau  pratiqua  une  bouche  stomacale,  et  on  introduisit  du 
lait  par  cet  orifice,  mais  il  revenait  par  la  bouche.  Le  25  juillet,  on  donne 
le  lait  en  lavement.  Le  26,  mort.  Autopsie  le  28.  L'extrémité  supérieure 
de  l'œsophage  présente  une  dilatation  ampuUaire  qui  se  termine  à  3  cen- 
timètres plus  bas.  A  ce  niveau  le  conduit  est  obstrué  par  une  membrane 
peu  épaisse,  car  une  sonde  introduite  par  la  bouche  et  une  autre  par 
l'estomac  ne  sont  séparées  que  par  1  à  2  centimètres.  Au-dessous  de 
cette  membrane,  la  paroi  antérieure  de  l'œsophage  est  unie  à  la  paroi 
postérieure  de  la  trachée  sur  une  longueur  de  1  centimètre.  Ouvrant  la 
trachée,  on  voit  à  sa  face  postérieure,  à  1  centimètre  et  demi  au-dessus  de 
la  bifurcation,  un  oritice  de  2  millimètres  qui  regarde  en  haut  eten  avant. 
Une  sonde  introduite  par  celte  ouverture  pénètre  dans  l'estomac  après 
avoir  parcouru  le  tiers  inférieur  de  l'œsophage. 

Donc:  i^  obstruction  complète  de  l'œsophage  à  3  centimètres  de  son 
extrémité  supérieure  ;  2^  communication  de  la  trachée  et  de  l'œsophage  à 
i  centimètre  et  demi  de  la  bifurcation  des  bronches,  juste  au-dessous  de 
la  membrane  obturante.  Les  liquides  introduits  par  la  fente  stomacale 
remontaient  dans  l'œsophage,  péniHi-aient  dans  la  trachée  et  airivaienl 
ainsi  dans  la  bouche.  Estomac  vide,  intestins  ratatinés. 

A  ce  cas  intéressant,  les  auteui^  ajoutent  le  résumé  de  21  observa- 
tions publiées  auparavant.  Mort  fatale. 

Un  caso  di  tania  nana  (Cas  de  tœnia  nana),  par  le  D'  Vaccino  Nicolô 
(Gaiz,  dcgli  osp.  e.  délie  clin,,  i*'  mai  1904). 

Enfant  né  il  y  a  quatre  ans  à  Buenos-Aires  ;  il  est  en  Italie  depuis 
dix-huit  mois  ;  début  de  la  maladie  actuelle  en  juillet  dernier  :  pâleur, 
maigreur,  appétit  conser\'é,  douleure  de  ventre,  un  peu  de  constipation. 
L'auteur  voit  l'enfant  le  30  juillet  et  constate  une  anémie  prononcée, 
avec  ventre  météorisé  et  douloureux  à  la  palpation.  11  pense  à  l'ankylosto- 
miase.  Mais  les  selles  ne  contiennent  pas  d'œufs  de  ce  parasite,  mais  un 
très  grand  nombre  d'œufs  sphériques,  un  peu  ovoïdes,  de  40  (x  de  lon- 
gueur, à  coque  dense  et  contenu  réfringent.  11  pense  alors  au  taenia 
vulgaire. 

L'enfant  avait  mangé  souvent  de  la  viande  crue  dans  l'Argentine.  De 
plus,  n'étant  pas  surveillé,  il  buvait  l'eau  croupissante  des  mares  et  de» 
ruisseaux.  On  n  a  pas  remarqué  qu'il  ait  rendu  des  anneaux  avec  ses 
selles. 

L'enfant  reçoit,  le  3  août,  5  grammes  d'extrait  éthéré  de  fougère  mâle 
suivi  d'un  purgatif.  11  rendit  alors  des  corps  liliformes  blanchâtres  for- 
més de  petits  anneaux  plats.  Une  extrémité  est  filiforme  et  l'autre  plus 
large  ;  longueur  totale  :  1  centimètre  ou  un  peu  plus.  Au  microscope,  on 
voit  que  le  petit  tœnia  est  composé  de  80  à  150  anneaux  plats,  plus 
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larges  que  longs,  diminuant  de  volume  de  l'extrémité  caudale  à  Texlré- 
mité  céphalique.  Tète  globuleuse  avec  proboscide,  longue  de  28  à4()  cen- 
tièmes de  millimètre,  entourée  de  petits  crochels.  Les  anneaux  sont 
légèrement  trapézoïdes  et  composés  de  corps  réfringents  comme  une 
substance  adipeuse  ou  muqueuse.  Le  long  de  la  ligne  médiane  et  vers 
Textrémité  inférieure,  les  proglottides  présentent  une  tache  irrégulière- 
ment circulaire  qui  doit  être  le  pore  génital.  Les  jours  suivants,  on  exa- 
mina les  fèces,  et  on  ne  trouva  plus  d'œufs. 

H  est  remarquable  de  voir  ce  parasite  causer  Tentéralgie  et  lanémie 
présentées  par  cet  enfant.  Après  Télimination  des  vers,  la  sauté  se  réta- 
blit complètement,  il  n'y  eut  plus  de  troubles  digestifs,  et  Tenfant  reprit 
ses  couleurs.  Le  nombre  des  lœnia  nana  confenus  dans  les  selles  était 
considérable;  on  a  pu  en  compter  2000  exemplaires,  et  beaucoup  ont  été 
perdus  ;  on  peut  estimer  à  4  000  le  chiffre  total  des  parasites  contenus 
dans  l'intestin  du  petit  malade. 

Hemorrhagic  diseases  in  children  (Maladies  hémorragiques  chez  tes 
enfants),  par  le  D""  W.-L.  Stowell  {Arch.  ofPed.,  mars  1904). 

Lé  purpura  n'est  pas  une  maladie,  mais  une  manifestation  de  causer 
diverses.  Ces  taches  pourpres,  hémorragies  cutanées  ou  muqueuses, 
peuvent  être  dues  :  1<>  à  une  vaso-névrose  comme  dans  Tataxie  locomotrice; 
2°  à  un  médicament  comme  l'iodure  de  potassium  ;  3^  à  une  maladie 
infectieuse  comme  la  diphtérie  ou  la  variole  ;  4°  à  une  diathèse  comme 
le  rhumatisme;  5°  à  un  microbe  spécial  ;  6<»  à  une  toxine  comme  dans 
Tontérite,  l'alimentation  vicieuse,  etc. 

Voici  des  exemples.  ] 

A.  En  septembre  1901,  une  enfant  de  trois  ans  vomit  un  liquide  san- 
guinolent et  rend  du  sang  dans  ses  matières.  Pétéchies  sur  tout  le  corps, 
vibices,  épistaxis,  hémorragies  gingivales.  Mort  en  trois  semaines. 

B.  Garçon  de  deux  semaines,  nourri  au  biberon,  ayant  de  la  diarrhée 
verte  ;  le  23  juillet,  sang  dans  les  selles  et  les  vomissements.  Puis  pétéchies. 
Le  6  août,  œdème  de  la  face  et  des  pieds  ;  mort.  A  l'autopsie,  ecchymoses 
péricardiques,  stomacales,  intestinales,  congestions  viscérales,  etc. 

C.  Fille  de  trois  mois,  nourrie  au  lait  condensé  et  au  Mellin's  Food.  On 
lui  donne  un  lait  modifié,  elle  maigrit  et  présente  de  l'entérite.  Au  bout 
de  quatre  semaines,  taches  de  purpura.  On  prescrit  le  jus  d'orange.  En 
dix  jours,  les  pétéchies  recouvrent  tout  le  corps.  MorL 

.  b.  Fille  de  six  mois,  nourrie  au  sein.  Le  19  février,  on  trouve  ime 
ecchymose  aux  fesses  ;  deux  jours  après,  épistaxis  abondante,  l'ecchymose 
fessière  s'étend  aux  cuisses.  Bronchite, otite.  Le  4  avril,  deux  selles  san- 
glantes. Purpura  du  corps  et  des  membres.  Le  8  avril,  le  melacn a  augmente; 
mort  le  jour  même. 

E.  Garçon  de  douze  ans,  a  depuis  quelques  mois  des  hémorragies  petites 
ou  grandes  sur  tout  le  corps.  Guérison  par  le  fer,  les  oranges  et  citrons 
(purpura  hémorragique). 

F.  Garçon  de  quatorze  ans,  sujet  aux  épistaxis,  tri»s  pâle  et  suspect  de 
tuberculose.  Après  une  chute  sur  la  glace,  large  hémorragie  de  la  fesse 
gauche.  Sept  semaines  plus  tard,  deux  autres  foyers  hémorragiques  sur- 
viennent spontanément  (hémophilie). 

Le  purpura  peut  compliquer  la  scarlatine,  la  diphtérie,  la  pneumonie, 
la  rougeole,  Tappendicite,  le  bain  de  mer,  le  botulisme,  le  rhumatisme, 
le  scorbut,  etc. 

G.  Enfant  de  trois  semaines  atteint  de  purpura.  Un  cas  congénital  a 
été  signalé  par  Brown. 
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Tuberculose  ulcéreuse  primitive  de  la  grande  lèvre,  parle  D**  A.  Renaud 
{Rev.  méd.  de  laSuisse  rom.,  20  avril  1904). 

Fille  de  quatre  ans  présentant,  le  4  mars  1904,  une  tuméfaclion  rouge 
bleuâtre  de  la  grande  lèvre  gauche,  qui  semble  fluctuante  profondément. 
A  la  partie  supéix)-interne,  ulcération  rapide  grosse  comme  un  haricot, 
creusée  en  cupule,  mettant  à  nu  le  canal  de  Nucketle  ligament  rond. 
Bords  assez  nets,  violacés,  peu  décollés,  fond  gris  jaunâtre.  Entre  la  petite 
et  la  grande  lèvre,  on  remarque  deux  points  blanc  jaunâtre  comme  des 
grains  de  sagou.  Ganglions  inguinaux  petits,  durs,  indolores. 

L'examen  microscopique  montre  des  bacilles  de  Koch  avec  quelques 
coli-bacilles  ;  pas  de  streptocoques  ni  staphylocoques. 
*  Application  de  compresses  chaudes  imbibées  d'un  liquide  astringent  ; 
l'œdème,  la  tuméfaction,  la  pseudo-fluctuation  disparaissent;  ruicération 
se  déterge.  Badigeonnage  à  la  teinture  d'iode,  pansement  à  l'iodoforme. 
Rapidement  la  réaction  locale  disparait,  le  fondsecomble  de  granulations, 
la  cicatrisation  se  fait.  De  nouveaux  examens  bactériologiques  ne  donnent 
plus  de  bacilles  de  Koch. 

On  n'a  pu  savoir  d'où  venait  cette  tuberculose  primitive  et  isolée  de  la 
vulve.  L'enfant  cependant  avait  séjourné  à  l'hùpital  près  d'une  malade 
phtisique.  Est-ce  l'origine  ? 

Tuberculosi  primaria  dell'  intestiuo  con  incipiente  tuberculosi  seconda- 
ria  del  pulmone  in  un  bambine  di  trenta  mesi  (Tuberculose  primitive 
de  l'intestin  avec  tuberculose  secondaire  commençante  du  poumon  chez 
un  enfant  de  trente  mois),  par  le  D'  Antomo  Iovane  (La  Pediatria, 
avril  1904). 

Garçon  de  trente  mois;  parents  sains;  allaitement  maternel  pendant 
six  mois;  la  mère,  ayant  été  prise  de  pleurésie,  dut  sevrer  l'enfant,  qui 
prit  dès  lors  du  lait  de  vache  cru,  puis  des  aliments  grossière  ;  troubles 
digestifs,  fièvre,  amaigrissement,  un  peu  de  toux  à  la  fin.  On  trouve  de 
l'œdème  aux  extrémités,  de  la  polyadénopathie,  quelques  râles  dans  la 
poitrine  ;  mort  le  27  novembre. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  adhérences  pleurales  à  droite,  avec  hépati- 
sation  du  sommet  et  quelques  tubercules  récents;  ailleurs  broncho-pneu- 
monie; glandes  péri-bronchiques  hypertrophiées.  Ulcérations  tubercu- 
leuses abondantes  dans  le  gros  intestin,  ulcération  de  l'iléon  et  des 
plaques  de  Peyer,  légère  hypertrophie  des  ganglions  mésentériques,  gros 
foie.  L^examen  histologique  et  bactériologique  confirme  le  diagnostic 
de  tuberculose. 

L'auteur  conclut  à  une  tuberculose  primitive  de  l'intestin  par  ingestion 
de  lait  cru.  Mais  ce  lait  contenait-il  des  bacilles  de  Koch?  Provenait-il  de 
vaches  tuberculeuses?  Cela  n'est  pas  démontré.  D'autre  part,  ne  faut-il 
pas  tenir  compte  de  la  pleurésie  maternelle  survenue  quand  l'enfant 
avait  six  mois  et  ayant  conduit  au  sevrage? 

Sans  doute  les  ulcérations  intestinales  sont  abondantes  et  profondes  ; 
mais  les  ganglions  mésentériques  ne  sont  pas  caséeux.  La  lésion  intesti- 
nale n'était  donc  pas  très  ancienne»  D'autre  part,  que  veut  dire  l'hyper- 
plasie  notable  des  ganglions  médiastinaux  {Notevole  iperplasia  délie  glan- 
dole  mediastiniche  anleriori)  ?  Cela  n'implique-t-il  pas  une  tuberculose 
ancienne  des  voies  respiratoires,  donc  une  contagion  par  inhalation? 
L'observation  de  M.  A.  lovane  nous  laisse  des  doutes;  la  tuberculose  pri- 
mitive de  l'intestin  par  ingestion  de  lait  suspect  n'est  pas  démontrée  dans 
ce  cas.  Les  lésions  de  l'appareil  respiratoire  sont  trop  notables  et  la 
pleurésie  de  la  mère  est  trop  suspecte  pour  éloigner  toute  idée  de  conta- 
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gion  par  les  voies  aériennes,  mode  Jiabituel  de  TinfecUon  tuberculeuse 
chez  les  nourrissons  comme  chez  les  adultes, 

The  occarreoce  of  primary  tuberculoas  infection  of  the  intestinal  tract 
in  children  (Infection  tuberculeuse  primitive  de  Tintestin  chez  les 
enfants),  par  le  D'  William  Hunter  {Brit.  med.  jour,,  14  mai  1904). 

En   1902  et  1903,  5142  autopsies   ont  été  faites  à  Hong-Kong,  dont 

35  p.  100  chez  des  enfants  de  moins  de  cinq  ans.  Sur  ces  5 142  autopsies, 
12  seulement  ont  montré  la  tubeix^ulose  intestinale.  Dans  8  cas,  cette 
tuberculose  était  secondaire  à  d'autres  foyers  (5  tuberculoses  puLnonaires, 
3  granulies  avec  lésions  prédominantes  au  poumon).  Dans  tous  ces  cas, 
la  tuberculose  intestinale  dérivait  sans  doute  de  la  déglutition  des 
crachats. 

Restent  5  cas  qu'on  pouvait  considérer  comme  des  exemples  de  tuber- 
culose instestinaïe  primitive.  Us  se  rencontrèrent  chez  des  enfants  de 
moins  de  cinq  ans.  Ganglions  mésentériques  tuberculeux  dans  3  cas. 

Voici  les  conclusions  deTauteur  : 

l**  La  tuberculose  primitive  de  l'intestin  est  rare  au-dessous  de  cinq 
ans  ; 

2»  La  tuberculose  des  ganglions  mésentériques  est  également  rare  ; 

'<i^  Les  i^sultats  obtenus  dans  une  population  indigène  décimée  par  la 
tuberculose,  vivant  dans  des  conditions  favorables  à  la  dissémination  de 
la  maladie,  montrent  que  la  voie  alimentait^  n'est  (Mis  celle  que  suit  la 
tuberculose  pour atteindie  l'enfance. 

Primary  intestinal  tuberculosis   in  children,  perforation  of  nlcert 

(Tuberculose  intestinale  primitive  chez  les  enfants,  perforation  d'ulcéra- 
tions), par  leD'  Nathan  Raw  [Brit.  med.  Jour,,  28  mai  1904). 
.  Sur  600  autopsies  de  tuberculeux,  l'auteur  n'a  vu  que  3  cas  de  tubercu» 
lose  intestinale  primitive,  les  auti*es  ulcérations  étant  consécutives  à  l'in- 
fection du  poumon.  Ces  3  cas  se  sont  rencontrés  chez  des  enfants  de  dix- 
huit  mois,  deux  ans,  deux  ans  et  demi. 

l"»  Un  enfant  de  deux  ans  et  demi  est  reçu  le  13  juin  1903  à  Mill  Road 
Infirmary  (Liverpool),  avec  les  symptômes  habituels  d'une  tuberculose 
intestinale  :  amaigrissement,  gros  ventre,  diarrhée  fétide.  Noum  au  sein 
jusqu'à  quatorze  mois,  il  reçut  ensuite  du  lait  de  vache  acheté  dans  la 
rue  ou  dans  une  boutique.  Des  ganglions  mésentériques  gonflés  pou- 
vaient être  sentis  à  la  palpation  du  ventre.  Rien  au  poumon.  Mort  le 
10  septembre. 

A  l'autopsie,  grandes  ulcérations  de  l'iléon  et  du  caecum  avec  adéno- 
pathies  mésentériques,  deux  perforations  récentes  près  du  cœcum  avec 
péritonite  localisée.  Poumons  sains. 

2«  Fille  de  deux  ans,  reçue  le  29  juin  1903,  avec  tous  les  symptômes 
d'une  tuberculose  abdominale  :  diarrhée  continuelle,  distension  du 
ventre,  glandes  hypertrophiées.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  dix  mois,  l'enfant 
prit  ensuite  du  îail  de  vache  non  bouilli.  Mort  le  22  août. 

A  l'autopsie,  mêmes  lésions  que  ci-dessus.  On  pouvait  compter  quinze 
à  vingt  ulcérations  tuberculeuses  dans  l'iléon  avec  perfoi-ation  de  trob 
d'entre  elles.  Ganglions  mésentériques  caséeux,  poumons  sains. 

3»  Enfant  de  dix-huit  mois,  reçue  le  13  mars  1904,  avec  toux,  diarrhée, 
becticité.  La  toux  avait  le  caractère  spasmodiciue  et  coqueiuchoïde.  Mort 
au  bout  de  dix  jouns. 

A  l'autopsie,  ulcérations  intestinales  étendues,  avec  ganglions  mésen- 
tériijues  caséeux  et  propagation  aux  plèAres  (granulie).  Adénopathie  bron- 
chique avec  compression  de  la  trachée. 
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Contribution  à  l'étude  des  consoltations  de  noorritsons,  par  1& 
D'  CoRDiER  (Soc.  méd,  chU\  du  nrnbant,  1904). 

A  la  consultation  de  nourrissons  annexée  à  la  laiterie  maternelle  de 
Bruxelles,  en  1903,  270  enfants  de  zc^ro  à  un  an  ont  été  insa'its.  On  a 
compté  23  décès  (moins  de  10  ji.  100).  Tous  ces  nourrissons  avaient 
reçu  du  lait  pendant  une  période  comprise  entre  un  et  cinq  mois. 
Il  n'y  a  eu  que  5  décès  par  entérite,  'ô  par  convulsions,  4  par  tubercu- 
lose, 2  par  méningite,  1  par  broncho-pneumonie,  5  par  cause  inconnue. 
La  même  année,  à  Bruxelles,  il  y  a  eu  667  décès  chez  les  enfants  de  zéro- 
à  un  an.  Le  chiffre  des  naissances  s'étant  élevé  à  3908,  cela  fait  une 
mortalité  de  plus  de  17  p.  100.  La  mortalité  par  entérite  a  été  de  7,83- 
p.  100  au  lieu  de  2  p.  100. 

La  plupart  des  enfants  présentés  avaient  un  poids  inférieur  à  la 
normale;  beaucoup  étaient  athrepsiques.  Malgré  cela, les  ivsultats  ont  été 
très  favorables  et  plaident  pour  la  multiplication  des  consultations  de^ 
nourrissons  avec  distribution  de  lait. 

Note  sur  l'alimentation  des  enfants,  par  MM.  P.  Budin  et  P.  Planciion 
(Acad,  de  Médecine,  5  janvier  1904). 

Ce  travail  traite  de  l'alimentation  pendant  les  deux  premières  années- 
de  la  vie.  Depuis  le  mois  de  mai^  1898,  712  enfants  ont  suivi  la  consul- 
tation du  vendredi  à  la  clinique  Tarnier  (pendant  un  mois  au  moins  et 
deux  ans  au  plus,  en  moyenne  pendant  neuf  mois  et  demi).  Une  deuxième- 
consultation  fonctionne  depuis  le  !«'  mars  1903,  le  mercredi;  elle  a  reçu 
92  enfants.  Environ  95  p.  100  des  enfants  sont  allaités  par  leur  mère. 
Seulement  .5  p.  100  des  enfants  ont  été  soumis  à  l'allaitement  artificiel 
exclusif. 

1®  Allaitement  mixte,  —  La  balance  sert  de  guide  pour  ajouter  un  sup- 
plément de  lait  animai  à  celui  de  la  nourrice.  Le  sein  de  la  mère  four- 
nissant de  moins  en  moins,  on  donnera  de  plus  en  plus  le  lait  stérilisé, 
mais  en  ayant  les  yeux  fixés  sur  la  balance.  Le  lait  de  femme  aide  à  la 
digestion  du  lait  de  vache  (mélange  des  deux  laits). 

2:^  Allaitement  artificiel.  — 11  est  difficile  et  dangereux,  dans  les  premières, 
semaines.  Après  trois  ou  quatre  mois,  il  est  possible.  H  faut  donner  le- 
dixième  du  poids  du  corps  (100  grammes  de  lait  par  kilogramme  d'enfant). 
Â  la  fin  de  la  première  année,  on  ajoute  un  peu  de  farine  pour  faire 
des  bouillies.  Pour  que  la  quantité  de  100  grammes  de  lait  par  kilo  de> 
poids  soit  suffisante,  il  faut  que  le  lait  soit  de  première  qualité. 

3®  Alimentation  pendant  la  première  année.  —  On  continue  le  sein  le 
plus  possible,  et  on  ne  sèvre  que  progressivement.  On  donne  toujours. 
100  grammes  de  lait  par  kilo  ;  on  ajoute  les  bouillies.  Pendant  la  seconde 
année,  on  ne  doit  donner  (|ue  du  lait  et  des  soupes  au  lait.  Avec  ce 
régime,  les  enfants  arrivent  à  peser  11500  grammes  à  deux  ans.  Avec  ce 
régime,  on  n'a  observé  ni  scorbut,  ni  rachitisme,  ni  eczéma,  ni  dyspep- 
sie, ni  gros  > entre,  etc. 

Un  cas  d'atrophie  infantile  traité  par  le  babeurre,  par  le  D'  P.  de. 
Sagiier  (Ann.  de  la  Soc.  méd.  chir.  de  Lièye,  janvier  1904). 

On  sait  (]ue  le  babeurre  est  la  partie  liquide  que  laisse  le  battage  de  la 
crt»me  pour  la  fabrication  du  beurre.  C'est  un  liquide  jaunâtre  tenant  en 
suspension  des  grumeaux  de  caséine.  Dans  une  petite  quantité  de  ce 
liquide,  on  dilue  une  bonne  cuillerée  à  soupe  (10  à  15  grammes)  de 
farine  de  blé,  riz,  arrow-root,  orge,  maïs,  etc.  On  ajoute  la  quantité  de 
babeurre  suffisante  pour  1  litre,  et  on  fait  bouillir  sur  feu  doux  en  agitant 
sans  cesse.  On  laisse  monter  le  lait  en  ajoutant  70  à  90  gi-ammes  de  sucre. 
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On  donne  à  Tenfant  un  biberon  de  ce  mélange  toutes  les  trois  heures. 

Garçon  né  le  9  juillet  1903,  nourri  au  sein  de  sa  mère,  qui  est  dyspep- 
tique ;  après  quinze  jours  d'essais  infructueux,  un  médecin  conseille  le 
lait  de  vache;  état  pire;  en  septembre,  gastro-entérite. 

On  donne  du  lait  de  Backhaus;  amélioration.  En  novembre,  nouvelle 
entérite.  On  donne  la  diète  hydrique,  le  calomel,  le  tannigène,  l'acide 
lactique.  Le  18,  poids  2900.  Le  25,  on  donne  le  babeurre,  que  Tenfant 
prend  à  raison  de  un  biberon  toutes  les  trois  heui-es  (il  a  alors  quatre 
mois  et  demi). 

Le  27,  amélioration;  poids  3190.  Le  i"  décembre,  poids  3255.  Le  14, 
poids  3  700  grammes.  Le  24,  poids  4210.  Le  2  janvier  1904,  poids 
4450  grammes,  ce  qui  représente  un  gain  de  1  420  grammes  en  trente- 
huit  jours. 

Les  injections  épidnrales,  par  le  D<^  F.  Cathemn  {La  Presse  médicale, 
26  mare  1904). 

Dans  cet  article,  Fauteur  étudie  surtout  Faction  des  injections  épidn- 
rales sur  rincontinence  d'urine.  Ces  injections  (solution  de  cocaïne, 
eau  salée,  etc.)  sont  faites  par  ponction  du  canal  sacré  d'après  un  pro- 
cédé imaginé  par  M.  Cathelin. 

L'auteur  a  traité  un  très  grand  nombre  d'enfant& atteints  d'incontinence 
essentielle  d'urine,  diurne  ou  nocturne,  et  il  a  pu  obtenir,  par  son  pro- 
cédé, un  pourcentage  de  75  p.  100  de  guérison  à  longue  échéance  ;  il  a 
eu,  d'autres  fois,  des  améliorations  notables,  mais  presque  jamais  de 
résultat  nul.  Sur  16  enfants  incontinents  de  l'Ëcole  horticole  et  profes- 
sionnelle de  Plessis-Picquet  (Seine),  soignés  à  Necker  dans  le  service  de 
M.  Guyon  depuis  1902,  il  a  relevé  11  guérisons  absolues  se  maintenant 
depuis  deux  ans,  4  grandes  améliorations  et  un  résultat  nul.  Tout  cela 
est  fort  encourageant.  Mais  le  traitement  médical  par  l'atropine  donne 
des  résultats  supérieurs. 

Le  traitement  de  rincontinence  d'nrine  (yariété  infantile)  par  la  tara- 
disation  dn  sphincter  urétral,  par  les  D'*  Genou  ville  et  Gompaix  (La 
Presse  médicale j  11  mai  1904). 

Pour  Guyon,  l'incontinence  d'urine  infantile  consiste  dans  l'affaiblis- 
sement de  la  contractilité  du  sphincter  urétral.  D'où  le  traitement  par  la 
faradisation  de  ce  sphincter,  au  moyen  d'une  olive  métallique  introduite 
jusqu'à  la  région  sphinctérienne.  Pour  les  filles,  cela  est  facile.  Pour  les 
garçons,  on  se  contente  d'élcclriser  à  travers  les  téguments.  C'est  ainsi 
qu'o\it  procédé  MM.  Genouville  et  Compain,  à  l'hôpital  Saint-Joseph. 

On  fait  usage  d'une  bobine  d'induction  à  fil  moyen  ou  gros  iil  (charriot 
de  GaifTe)  avec  intermittences  lentes. 

Le  malade  est  allongé  sur  un  lit  comme  pour  le  cathétérisme  ;  une 
électrode  (plaque  d'étain  de  5  centimètres  sur  10,  recouverte  de  peau  de 
chamois  imbibée  d'eau  salée)  est  placée  sur  Ihypogastre  et  reliée  au  pôle 
positif.  L'élccti'ode  active,  reliée  au  pôle  négatif,  est  représentée  par  le 
cathéter  du  D' Guyon,  quand  on  pratique  l'électrisation  intra-urétrale,  ou 
par  un  tampon  de  charbon,  recouvert  de  peau  de  chamois  et  imbibé  d'eau 
salée  qu'on  applique  sur  la  région  périnéale. 

Quelle  que  soit  la  méthode  employée  (faradisation  périnéale,  vaginale 
ou  urétrale),  la  durée  de  l'application  est  d'environ  cinq  minutes,  et  les 
séances  sont  répétées  trois  fois  par  semaine. 

Sur  40  cas  traités,  on  a  obtenu  :  22  succès  ou  55  p.  100,  10  améliora- 
tions ou  25  p.  100,  8  insuccès  ou  10  p.  100.  Outre  ces  40  cas,  11  autres 
malades  ont  abandonné  le  traitement  après  une,  deux,  trois  séances. 
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Sur  24  cas  d'incontinence  congénitale,  16  succès  (66  p.  100),  3  amélio.- 
rations,  5  insuccès.  Sur  14  cas,  non  congénitaux,  nous  avons  5  succès 
(36  p.  100),  5  améliorations,  3  insuccès. 

La  guérison  a  été  assez  rapide  :  sur  22  guérisons,  16  ont  nécessité  un 
maximum  de  16  séances;  5  ont  demandé  20,  27,  28,  29,  30  séances.  Un 
cas  fut  éleclrisé  pendant  cinq  mois.  Les  chiffres  les  plus  bas  (5  à 
8  séances),  ont  trait  à  des  incontinences  congénitales. 

En  résumé,  la  faradisation  du  sphincter  de  l'urètre,  pratiquée  au  moyen 
d'intermittences  lentes  et  par  voie  urétrale,  périnéale  ou  vaginale,  guérit 
l'incontinence  essentielle  d'urine  dans  55  p.  100  des  cas  et  l'améliore 
dans  25  p.  100.  Il  reste  environ  20  p.  100  de  cas  rebelles. 

Hypertrophie  congénitale  de  la  moitié  droite  de  la  face,  par  le 
D'  Rabèbe  iJotnn.  de  méd.  de  Bordeaux,  15  mai  1004). 

Enfant  de  neuf  ans,  a  présenté  en  naissant  une  asymétrie  faciale,  résul- 
tant d'un  développement  plus  considérable  du  côté  droit.  Le  côté  du 
visage  est  courbe  à  concavité  gauche.  L'enfant  penche  la  tête  du  côté 
gauche  pour  rétablir  l'équilibre.  L'hypertrophie  porte  sur  la  joue,  les 
lèvres,  le  squelette.  Peau  intacte.  Examinant  la  cavité  buccale,  on  note 
riiypertrophie  de  la  moitié  droite  de  la  langue,  ainsi  que  des  rebords 
alvéoIaii*es.  La  canine  droite  est  monstrueuse.  Forme  ogivale  accentuée 
de  la  voûle  palatine.  Tout  le  reste  normal;  intelligence  nette.  On  a 
essayé  sans  succès  l'électrolyse  et  le  massage.  On  pourrait  songer  à  la 
ligature  de  la  carotide  externe  ou  de  l'artère  faciale.  Mais  c'est  pure 
question  d'esthéti([ue,  et  peut-être  convient-il  de  s'abstenir. 

Le  D""  Miguel  Gil  y  Casares  {Areh.  de  méd.  des  Enfants,  1900,  page  90)  a 
publié  un  cas  très  intéressant  d'hypertrophie  unilatérale  de  la  langue, 
portant  sur  le  coté  droit,  également  chez  un  enfant  de  neuf  ans.  L'obser- 
vation est  des  plus  complètes  et  accompagnée  de  figures. 

Laryngite  morbillease,  tirage  intense  ayant  duré  quatorze  jours, 
traitement  médical,  guérison,  par  le  D''  Demay  de  Gert.^xt  {Gaz.  hebd.  des 
se.  méd.  de  Bordeaux,  8  mai  1904). 

Garçon  de  vingt-deux  mois,  de  souche  nerveuse,  ayant  du  strabisme, 
très  irritable,  porteur  de  grosses  amygdales  et  de  végétations  adénoïdes. 
Depuis  le  1*'  mai,  catarrhe  oculo-nasal,  diarrhée;  laryngite  morbilleuse. 
Le  soir,  tirage  sus-sternal  (39o).  Pas  d'angine  blanche.  Le  4  mai,  laryn- 
gite sifflante,  taches  de  rougeole  à  la  face  i39",2).  Le  soir,  tirage  plus 
intense.  Le  5  mai,  éruption  intense  (39o).  L'ensemencement  a  donné  des 
staphylocoques,  pas  de  Lœffler.  Le  tirage  continue  les  jours  suivants, 
persiste  après  la  disparition  de  réru(»tion  et  s'accompagne  parfois  de 
suffocation.  Enfin  guérison.  On  a  fait  comme  traitement  :  sinapisation  du 
thorax,  compresses  chaudes  au  devant  du  cou,  fumigations  à  l'eucalyptus, 
bottes  d'ouate,  pommade  mentholée  dans  le  nez,  potion  avec  bromure  et 
aconit.  Le  l)*"  Saint-Piiiiippe,  appelé  en  consultation,  a  ajouté  une  cuiller 
à  café  de  sirop  d'ipéca  toutes  les  deux  heures. 

Ce  cas  montre  qu'il  ne  faut  pas  se  presser,  en  pareil  cas,  de  faire  le 
tubage  ou  la  traciiéotomie,  dont  les  résultats  ne  sont  pas  merveilleux. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

A   propos  de  quelques  cas  d'acétonurie   chez  des   enfants,  par  le 

£)r  C.  Nicolas  {Thèse  de  Paris,  10  déc.  1903,  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Guinon,  contient  neuf  observations.  Elle 
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montre  (jue  l'acéloniirie  peut  se  rencontrer  dans  de  nombreuses  circon- 
stances. L'acétone  est  un  produit  d'intoxication  incomplète,  éliminée  par  la 
respiration  et  pai*  l'urine,  peuUHre  aussi  par  la  sueur.  On  peut  ren- 
contrer ce  produit  dans  les  états  ])atholop:iques  les  plus  divers.  11  est  plus 
abondant  loi^que  le  tube  digestif  est  atteint,  lorsque  la  nutrition  laisse  à 
désirer.  Mais  ce  n'est  qu'un  symptôme.  Les  vomissements  dits  acétoné- 
miques  ne  sont  autre  chose  que  les  vomissements  cycliques  décrits  i>ar  les 
Auteurs  américains.  L'acétonurie  n'entraîne  pas  d'aggravation  i>ar  elle- 
même;  elle  emprunte  son  caractère  de  gravité  à  la  maladie  concomi- 
tante. Pas  d'indication  thérapeutique  particulière. 

Contribution  à  l'étude  de  la  surdi-mutité  consécutive  à  la  méningite, 

l)ar  le  D"^  L.  Gassot  (Thèse  de  Pm^<i,  28  oct.  1903,  70  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  10  observations,  montre  que  la  méningite  est 
une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  surdi-mutité  acquise.  La  surdi- 
mutité, en  pareil  cas,  dépend  des  lésions  bilatérales  de  l'oreille  interne. 
La  surdité  débute  généralement  dans  les  premiers  joure  de  la  maladie. 
Quant  à  la  mutité,  elle  peut,  suivant  les  cas,  exister  dès  la  convalescence 
ou  s'établir  pendant  les  années  qui  suivent.  Les  enfants  devenus  souixis- 
muet^  par  méningite  ne  diffèrent  pas  des  autres  sourds-muets  et  doivent 
être  soumis  aux  mêmes  méthodes  d'enseignement. 

Des  amputations  congénitales  et  des  sillons  congénitaux,  par  le 
Or  C.  Levasseur  (Thèse  de  Paris,  28  oiît.  1903,  80  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Kirmisson,  contient  16  observations.  Elle 
montre  que  les  sillons  congénitaux  coexistent  presque  toujours  avec  des 
amputations  congénitales.  On  observe  d'ailleurs  tous  les  degrés  entre  le 
simple  sillon  et  l'amputation  complète  ;  le  sillon  est  un  commencement 
d'amputation.  H  y  a  une  relation  de  cause  à  effet  entre  la  bride  amnio- 
tique, d'une  part,  et  les  sillons  et  amputations,  d'autre  part.  Les  sillons 
n'évoluent  pas;  ils  sont  détinitivement  constitués  dès  la  naissance  ;  il  n'en 
apparaît  jamais  de  nouveaux  parla  suite.  L'origine  nerveuse,  trophique, 
des  sillons  et  amputations,  est  dénuée  de  pi*euves.  Par  contre,  l'origine 
extéi  ieure,  mécanitjue.  des  sillons  et  amputations  est  démonli-ée  par  Tana- 
tomie  pathologique,  pai'  la  durée,  par  les  relations  a^ec  les  brides  amnio- 
tiques. Donc  il  faut  admettre  la  théorie  de  Dareste  :  malformations 
<'ongénitales  dues  aux  compressions  de  l'embryon  par  les  capuchons 
anmiotiques.  Enfin  l'opération  de  Reclus,  consistant  à  rompre  l'anneau 
fibreux  qui  étrangle  le  membre,  et  suivie  d'un  bon  résultat,  monli'e  bien 
qu'il  s'agit  d'une  bride  cicatricielle  et  non  d'une  lésion  nerveuse. 

Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  osseuse  juzta-articulaîre,  par 
le  D-'G.  KALEun  [Thèse  de  Paris,  26  nov.  1903,  172  pages). 

Cette  thèse,  très  documentée,  inspirée  par  le  D^  Ménard  (de  Berck},ne 
contient  pas  moins  de  76  observations  et  13  ligures  dans  le  texte.  11 
s'agit  de  tuberculose  osseuse  confinant  aux  articulations  et  les  menaçant. 
On  trouve  de  ces  foyers  dans  les  extrémités  épiphysaires  de  la  plupart  des 
os  longs.  Le  spitia  ventosa  est  très  fré([uent  parmi  les  tuberculoses  juxta- 
épiphysaires.  Les  articulations  du  poignet  et  du  toi-se  sont  menacées  par 
la  tuberculose  des  quatre  derniers  métacarpiens  ou  métatarsiens.  Les 
4irticulatlons  inter-plialangiennes  seront  menacées  ou  envahies  par  la 
tuberculose  des  premiers  métacarpiens  et  métatarsiens  et  des  phalanges. 
Les  tubercules  des  petits  os  de  l'antitarse  menacent  les  espaces  articulai  i-es 
<le  cotte  région. 

Toutes  les  épiphyses  des  grands  os  longs  des  membres  sont  un  siège  de 
prédilection  pour  la  tuberculose  juxta-épiphysaire.  De  même  la  rotule. 
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Fos  iliaque,  i'aslragale.  En  un  mol,  presque  tous  les  os  du  squelette  ren- 
ferment des  foyers  bacillaires  menaçant  les  jointures.  Voilà  le  danger  de 
cette  localisation.  La  propagation  aux  articulations  peut  se  faire  alors 
même  que  les  foyers  originels  se  sont  ouverts  au  dehors.  Elle  peut  aussi 
se  faire  en  l'absence  de  cette  ouverture  extéiieure. 

Au  point  de  vue  pratique,  l'évidement  des  foyers  tuberculeux  voisins 
des  jointures  impose  des  précautions  spéciales  pour  préserver  les  articu- 
lations de  l'infection.  Ces  précautions  varient  beaucoup  suivant  les 
régions  :  main,  cou-de-pied,  coude,  genou,  hanche. 

LIVRES 

L'alimentatioii  et  les  régimes,  par  le  prof.  A.  Gautier  (1  vol.  de 
660  pages,  2^ édition,  Paris,  1904;  Masson  otC'«,  éditeurs.  Prix  :  iO  francs). 

Cette  seconde  édition  s'est  augmentée  de  plus  de  130  pages.  L'ouvrage 
est  divisé  en  trois  parties  :  1°  Principes  généraux  de  l'alimentation  normale 
chez  l'homme  sain  ;  2«  Nature  et  application  de  chacune  des  substances 
alimentaires;  3°  Régimes  suivant  les  individus,  les  races,  les  climats, les 
âges,  la  santé  ou  la  maladie. 

Parmi  les  chapitres  ([ui  intéressent  spécialement  le  médecin  d'enfants, 
nous  signalerons  le  chapitre  xxxv,  dans  lequel  sont  étudiés  les  régimes 
du  nouveau-né,  des  enfants  de.  deux  à  quinze  ans,  de  l'adolescence  et  de 
la  puberté.  Les  différents  régimes  :  végétal,  lacté,  carné,  sont  ensuite 
étudiés  en  détail.  Puis  vient  le  régime  alimentaire  dans  les  maladies  : 
arlhritisme,  dyspepsies,  maladies  du  foie,  néphrites,  cardiopathies, 
anémies,  névropathies,  maladies  aiguës  féhiiles.  Les  régimes  des  con- 
valescents, des  opérés,  ne  sont  pas  oubliés.  M.  A.  Gautier  passe  en  revue 
l'alimentation  dans  les  hôpitaux,  hospices  et  pi'isons.  H  étudie  enfin 
l'alimentation  artilicielle  parla  sonde  stomacale,  leslavc^ments  nutritifs, 
les  injections  hypodermiques  alimentaiies,  inliavoineusos,  etc. 

En  somme,  ce  livie,  écrit  par  un  chimiste  dv  grande  valeur,  envisage  le 
problème  de  l'aUmeiitation  sous  toutes  ses  lares  ;  après  l'avoir  assis  sur  des 
bases  scientiliques  solides,  il  en  tire  des  conclusions  pra,li(jues  infiniment 
précieuses  pour  le  médecin,  et  nous  devon<;  lui  savoir  gré  d'avoir  rdjeuni 
une  de. ces  questions  complex<'s,  (pii  ne  cessent  d  être  à  l'ordre  du  jour  et 
font  l'objet  de  nos  constantes  préoccupations. 

Traité  de  médecine,  par  MM.  HoinunDel.  nniss\n>  .'tome  IX,  2''  oditiou, 
1092  pages,  Paris,  190t;  Masson  el  ('/',  édileurs.  Prix  :  i«  IVanrs). 

Dans  ce  gros  et  intéressant  volume,  nous  trouvons  les  maladies  de  l'en- 
céphale (cerveau,  cei'velel,  bulle,  pioUibéranre,  pédoncules,  méninges) 
et  les  maladies  de  la  moelle  épinière.  MM.  Ihissaud  et  Souijues  ont  écrit 
les  articles:  Localisations céirbralcs.  apoplexi(\  hrmiph'ijie,  èpilepsie  Juckson- 
nienne,  hémianesthésie,  hérnianopsic,  aphasie,  a  m' mie  ccn'bra'c,  ramollissement 
céréhraly  hémorragie  cérébrale,  encéphalite,  etc.  A  signaler  :  Idiotie 
(P.  Londe),  maladies  du  cervelet  ;L.  Tollemer),  muladits  des  pédoncules 
cérébraux,  des  tubercules  quadiijumcaux ,  dj  la  protubérance  et  du 
bulbe  (G.  Guillain},  maladies  de  la  moelle  (P.  Maiie,  Crouon,  A.  Léri), 
maladies  des  méninyes  [Ci.  Guinon\  syp'dlis  des  centres  nvrreux  (11.  Lamy'. 

Parmi  les  articles  (pii  intéressent  le  plus  les  médecins  d'enfantes,  nous 
citerons  :  méningite  tuberculeuse,  hémorragies  méningées,  thrombose 
et  phlébite  des  sinus,  maladie  de  Litlle,  hérédo-ataxie  cérébelleuse, 
maladie  de  Friedreich,  paralysie  spinale  infantile,  idiotie,  encéphalite 
chronique  et  encéphalopathies  atrophiques  de  l'enfance,  abcès  du 
cerveau,  etc.  Bientôt  paraîtra  le  dixième  et  dernier  volume  de  ce  grantl 
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Traité  de  Médecine ^  dont  le  succès  a  été  si  vif  et  qui  fait  honneur  aux 
auteui's  qui  l'ont  entrepris  et  à  la  maison  qui  Ta  édité. 

Grundriss  der  Heilpàdagogik  (Éléments  de  médecine  pédagogique),  par 
le  D""  ÏHEODOH  Heller  (1  vol.  de  336  pages,  Lerpzig,  1904;  W.  Engelmann, 
éditeur.  Prix  :  8  marks). 

L  auteur,  directeur  de  l'établissement  médico-pédagogique  de  Wien-Grin- 
zing,  était  très  qualifié  pour  écrire  cet  ouvrage,  où  il  expose  successivement 
les  symptômes,  les  complications  de  l'idiotie,  ses  causes,  etc.,  avant 
d'aborder  son  traitement.  Outre  Tidiotie  commune,  M.  Th.  Relier  étudie 
le  crétinisme  sporadique,  le  mongolisme,  Tidiotie  amaurotique  familiale. 
11  n'a  garde  d'oublier  les  états  nerveux  de  l'enfance,  l'hystérie,  etc.  Le 
traitement  occupe  une  large  place  dans  cet  ouvrage.  Après  un  long 
chapitre  sur  l'éducation  médico-pédagogique  des  enfants  arriérés.  Fauteur 
expose  les  méthodes  d'instruction  des  mêmes  enfants.  Le  chapitre  x  est 
consacré  à  la  thérapeutique  pédagogique  et  à  la  prophylaxie  des  étals 
nerveux  de  l'enfance.  Enfin,  dans  le  dernier  chapiti^,  sont  exposés  les  soins 
à  donner  aux  enfants  arriérés  et  nerveux.  Ce  livre,  un  peu  spécial,  est 
intéressant  et  pratique.  11  est  enrichi  d'une  planche  hoi's  texte. 

NOUVELLES 

Congrès  français  de  médecine.  —  La  7«  session  du  Congrès  français  de 
Médecine  se  tiendia  cette  année  à  Paris,  du  24  au  27  octobre,  sous  la  pK*- 
sidencede  M.  le  professeur  V.  Corml.  Les  autres  membres  du  bureau  sont  : 
MM.  Henrot  (de  Reims),  Brissaud  (de  Paris),  vice-présidents;  G.  Ballet, 
secrétaire  général;  Enriquez,  secrétaire  général  adjoint;  P.  Merklen, 
trésorier;  P.  Teissier,  trésorier  adjoint.  Pour  les  renseignements  et 
communications,  s'adresser  à  M.  Enriquez,  8,  avenue  de  l'Âlma  (Paris K 
Prix  de  la  cotisation  :  20  fr.,  à  adresser  à  MM.  Massom  et  C*. 

Village  d'enfants.  —  11  existe  en  Angleterre,  et  spécialement  aux  en- 
virons de  Birmingham,  à  Shenley  Ficlda,  des  CoUage  HomeSy  sorte  de  village 
pour  les  enfants  abandonnés,  misérables,  dont  le  vice  et  le  crime  feraient 
fatalement  leur  proie  sans  le  sauvetage  tenté  par  une  philanthropie  aussi 
ardente  qu'éclairée.  Le  village  en  question,  construit  depuis  treize  ans,  est 
composé  d'une  vingtaine  de  maisons  et  abrite  174  enfants.  Les  enfants 
sont  recueillis  par  les  relieving  officers  du  district  de  King's  Norton.  Après 
un  stage  d'épuration  et  de  perfectionnement  au  Probationary  Home,  les 
enfants  sont  admis  aux  Cottage  Homes  :  20  par  maisons,  sous  la  direction 
d'un  père  et  d'une  mère  nourriciers.  Os  enfants  se  livrent  aux  sports  pour 
se  fortifier  et  apprennent  un  métier  pour  gagner  leur  vie  plus  tard. 

Les  résultats  sont  appréciés  ainsi  par  M.  (Tieorges  Benoit-Lévy,  qui  a 
étudié  cette  œuvre  si  intéressante  (Revue  philanthropique,  10  juillet  i904)  : 
«  Les  résultats  sont  excellents,  car  de  ces  enfants  abandonnés,  soufl^teux 
et  misérables,  on  a  fait  des  créatures  dignes  et  capables.  D'êtres  dans  la 
voie  du  crime  et  do  la  débauche,  on  a  fait  des  citoyens  utiles  et  honnêtes. 
De  misérables  proies  futures  de  la  tuberculose  et  de  l'alcoolisme,  on  a  fait 
des  hommes  sains  et  robustes.  Tous  ont  un  métier,  tous  ont  une  famille, 
et,  lorsque  leurs  travaux  leur  laissent  quelques  loisirs,  c'est  avec  une 
reconnaissance  attendrie  qu'ils  viennent  se  reposer  dans  les  champs  de 
Shenley,  au  foyer  hospitalier  du  Cottage  Home,  » 

Le  Gérant, 

P.  BOUCHEZ. 

4976-04.  —  CoRBKiL.  Imprimerie  Éd.  CR^it. 
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XXI 

DES  RÉPERCUSSIONS  QUE  PEUVENT  AVOIR  SUR  LA  SANTÉ  GÉNÉRALE 

LES  MALADIES  DU  NEZ  ET  DE  LA  GORGE 
(les  méfaits  des  spéléopatbies) 

Par  Paul  GALLOIS, 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 

Lorsque  Ton  a  étudié  séparément  les  diverses  affections  du 
nez  et  de  la  gorge,  il  est  utile  de  faire  un  chapitre  de 
récapitulation  pour  se  rendre  compte  de  Tinfluence  que  peut 
avoir  la  pathologie  rhino-pharyngienne  sur  la  santé  générale. 
Ce  travail  est  d'autant  plus  nécessaire  que,  par  le  fait  de  la 
spécialisation,  les  deux  moitiés  de  la  question  sont  vues  par  deux 
médecins  différents  et  que  le  raccord  peut  ne  pas  s'effectuer. 
Un  sujet  par  exemple  est  traité  pour  une  rhino-pharyngite 
chez  un  spécialiste  ;  il  est  pris  d'une  néphrite.  Le  laryngologiste 
ignore  cet  accident  ;  le  médecin  qui  est  consulté  peut  n'être 
pas  informé  de  Taffection  gutturale.  La  succession  des  deux 
événements  ne  sera  pas  remarquée,  et  par  suite  leur  relation 
de  causalité  restera  méconnue. 

II  est  donc  extrêmement  important  que  le  médecin  sache 
quels  sont  les  accidents  qui  peuvent  résulter  d'une  affection 
rhino-pharyngienne,  d'une  part  pour  se  rendre  compte  de  la 
cause  des  accidents  qu'il  peut  constater  et,  d'autre  part,  pour 
prévoir  d'autres  accidents  possibles  et,  par  une  thérapeutique 
appropriée,  en  empêcher  l'éclosion.  Je  supposerai  donc  connue 
toute  la  pathologie  spéciale  des  cavités  aériennes  supérieures 
pour  me  restreindre  exclusivement  aux  troubles  que  cette 
pathologie  peut  entraîner  dans  la  santé  générale.  Ou  tout  au 
moins  je  ne  dirai  de  cette  pathologie  que  ce  qui  peut  être 
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constaté  par  un  médecin  n'ayant  pas  à  sa  disposition  roulillage 
d*un  spécialiste. 

Mais  auparavant  il  est  un  point  sur  lequel  je  crois  devoir 
insister.  Une   maladie  microbienne  des  fosses  nasales  par 
exemple  tend  à  se  généraliser  aux  sinus  (maxillaires,  frontaux, 
ethmoïdaux,  sphénoïdaux),  au  canal  nasal  et  à  la  conjontive, 
au  cavum,  aux  amygdales,  à  latrompe  d'Eustache,  à  l'oreille 
interne,  aux  cellules  mastoïdes.  Toutes  ces  parties  sont  dans 
une  mutuelle  dépendance.  Quand  Tune  est  prise,  les  autres 
peuvent  Tôtre  ;  lorsqu'une  complication  survient,  il  est  souvent 
impossible  de  désigner  la  lésion  originelle  qu'il  faut  plus 
spécialement   incriminer  ;  certaines  complications  de  l'une 
peuvent  être  produites  par  plusieurs  autres.  L'intrication  est 
telle  que  tout  cet    ensemble  représente,  au   point  de  vue 
pathologique,  un  véritable  groupe  naturel.  J'ai  proposé  de 
réunir  tout  l'ensemble  des  cavités  aériennes  de  la  face  et  de 
leurs  prolongements  multiples  sous  le  nom  de  grotte  faciale. 
J'appelle  spéléopathies  (de  aTUYjXaiov,  grotte)  toute  la  collection 
des  affections  variées  pouvant  atteindre  cette  région,  et  l'on 
pourrait  appeler  spéléologues  les  spécialistes  qui  les  étudient, 
ce  qui  serait  une  désignation  plus  courte  que  celle  d  oto-rhino- 
Jaryngologistes. 

On  divise  en  général  les  complications  des  spéléopathies 
en  trois  classes  :  1*"  troubles  mécaniques;  2**  troubles  réflexes; 
3*^  troubles  inflammatoires.  Dans  cette  dernière  classe  on  range 
surtout  les    propagations    inflammatoires    aux    muqueuses 
voisines.  Je  me  suis  attaché  à  faire  établir   une  quatrième 
catégorie   d'accidents,  comprenant  les    accidents    dus   à  la 
pénétration  des  microbes  à  travers  les  muqueuses  malades.  En 
réalité,  on  pourrait  réduire  les  quatre  classes  ci-dessus  à  deux. 
La  première  comprendrait  les  accidents  d'ordre  mécanique, 
c'est-à-dire  ceux  qui  sont  dus  au  rétrécissement  des  voies 
aériennes  supérieures,   à  l'insuffisance  nasale.  La   seconde 
comprendrait  tous  les  accidents  d'ordre  infectieux.  La  première 
catégorie  est  d'ordinaire  assez  complètement  exposée  dans  les 
traités  classiques.  On  en  trouvera  en  particulier  une  excellente 
description  dans  l'article  de  Lermoyez  et  Boulay  de  la  Pres:»e 
médicale    du    16  juin   1897.    Quant  aux    accidents    d'ordre 
infectieux,  après  en  avoir  étudié  un  certain  nombre  dans  divers 
articles   du  Bulletin  médical,  j'ai    réuni  nos  connaissances 
sur  ce   sujet,  d'une   part   dans   une   monographie   intitulée 
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la  Scrofule  et  les  Infections  adénoïdiennes^  et,  d'autre  part, 
dans  une  communication  autlongrès  international  de  Médecine 
de  1900  (Section  de  pathologie  interne,  page  60).  Si  je  donne  ce 
renseignement  avec  quelque  précision,  c'est  parce  que  Tarticle 
a  été  oublié  dans  la  table  des  matières  du  volume. 

Pour  décrire  les  divers  accidents  que  j'aurai  à  passer  en 
revue,  on  pourrait  adopter  le  plan  précédent.  Mais  il  présente 
quelques  inconvénients.  D'une  part,  pour  certaines  de  ces 
complications,  le  mécanisme  qui  les  produit  n'est  pas  établi  de 
façon  certaine;  d'autre  part,  pour  un  accident  déterminé, 
plusieurs  facteurs  peuvent  entrer  enjeu.  Certains  classements 
pourraient  donc  sembler  arbitraires.  Aussi  Aviragnet,  avec 
qui  j'avais  dû  primitivement  écrire  cet-article,  avait-il  proposé 
d'étudier  ces  complications  appareil  par  appareil,  en  disant  à 
propos  de  chacune  d'elles  ce  que  l'onpensaitde  leur  pathogénie. 
De  cette  façon  le  lecteur  pourrait  retrouver  facilement  tel 
accident  déterminé  sans  ôtre  obligé  de  savoir  à  l'avance  le 
mécanisme  de  sa  production.  Des  raisons  de  santé  l'ayant 
empoché  de  prendre  sa  part  de  collaboration,  je  suivrai  seul 
le  programme  que  nous  avions  arrêté  en  commun. 

Voici,  pour  faciliter  les  recherches,  la  liste  des  chapitres 
que  je  passerai  successivement  en  revue  : 

1°  Aspect  extérieur  ; 

2^  Nez; 

3°  Gorge  ; 

4*»  Oreilles  ; 

S'»  Yeux; 

ô**  Système  nerveux; 

7°  Phonation; 

8**  Respiration; 

9**  Digestion; 

10®  Circulation  ; 

H**  Ganglions  lymphatiques; 

12'  Appareil  génito-urinaire; 

13°  Appareil  locomoteur; 

14°  Peau; 

15*  Infections  générales  ; 

16°  Nutrition; 

17°  Thérapeutique; 

18°  Conclusion. 
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1**  Aspect  extérieur.  —  Les  sujets  atteints  de  lésions  du  nez 
ou  (le  la  gorge  ont  assez  souvent  une  physionomie  spéciale 
qui  permet  d'en  faire  à  première  vue  un  diagnostic  de  proba- 
bilité. Comme  Ta  dit  Lermoyez,  on  peut  reconnaître  dans  la 
rue  un  adénoïdien  aussi  facilement  qu'un  ataxique.  On  peut 
distinguer  deux  types  caractéristiques  ri"  le  type  adénoïdien,  et 
2°  le  type  strumeux. 

Le  Ujpe  adénoïdien  se  caractérise  par  une  diminution  des 
diamètres  transversaux  de  la  face  et  par  un  allongement  des 
dimensions  verticales.  La  tête  est  aplatie  de  droite  à  gauche. 
Le  front  est  étroit  ;  la  suture  sagittale,  repoussée  en  haut,  fait 
une  saillie  comparable  à  une  carène  renversée.  Les  sinus 
frontaux  peu  accusés  font  paraître  Tœil  saillant.  On  croit  le 
malade  myope   ou  atteint  d'exophtalmie.  Comme  parfois  il 
existe,  ainsi  que  nous  le  verrons,  un  peu  de  tachycardie,  on 
pourrait  croire,  dans  certains  cas,  à  une  maladie  de  Basedow. 
Les  pommettes  sont  affaissées  par  suite  de  Tarrêt  de  dévelop- 
pement du  sinus  maxillaire.    Le  nez  est  généralement  long, 
mince  et  busqué,  c'est  le  type  du  nez  aquilin.  La  bouche  est 
entr'ouverte,  et,  comme  le  malade  a  souvent  aussi  l'oreille  dure, 
il  a  l'apparence  quelque  peu  hébétée.  Les  dents  sont  déviées, 
chevauchent  les  unes  sur  les  autres.  Les  maxillaires  ayant 
subi  un  arrêt  de  développement  n'ont  plus  assez  de  place  pour 
les  dents.  Cet  arrêt  de  développement  est  surtout  accusé  au 
maxillaire  supérieur,  qui  est  en  connexions  plus  intimes  avecla 
cavité  nasale.  Sa  courbure,  au  lieu  d'avoir  un  rayon  plus  grand 
que  l'inférieur,  a  un  rayon  égal  ou  plus  petit.  Aussi  les  incisives 
supérieures  ne  se  placent  plus  en  avant  des  inférieures,  mais 
elles  s'engrènent  avec  elles  ou  se  placent  en  arrière,  réalisant 
un  pseudo-prognathisme.  Parfois  cependant,  lorsque  la  mâ- 
choire supérieure  est  très  étroite,  les  incisives  médianes  sont  au 
contraire  portées  fort  en  avant;  mais,  dans  ce  cas,  au  lieu  de  se 
trouver  sensiblement  sur  le  même  plan  transversal, elles  forment 
un  angle  dièdre  saillant  en  avant.  En  faisant  ouvrir  la  bouche 
du  malade,  on  constatera  souvent  très  nettement  l'atrésie  du 
maxillaire  supérieur,  la  voûte  palatine  sera  profonde,  ogivale, 
l'intervalle  entre  les  rangées  de  molaires  droites  et  gauches  sera 
réduit.  Si,surlaface,  vue  de  profil,  on  regarde  l'angle  du  maxil- 
laire inférieur,  on  constate  qu'au  lieu  d'être  presque  droit  comme 
normalement,  il  est  beaucoup  plus  obtus,  ce  qui  s'explique 
soit  parce  que  les  dents  supérieures  et  inférieures  ne  s'imbri- 
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quent  plus  comme  normalement,  soit  parce  que  la  bouche 
reste  ouverte  pour  la  respiration.  Pour  ces  deux  raisons,  le 
maxillaire  inférieur  reste  abaissé,  et  sa  branche  horizontale 
descend  plus  obliquement  que  chez  un  sujet  sain.  Ces  modi- 
fications portant  sur  le  squelette  de  la  face  sont  associées  à  un 
arrêt  de  développement  analogue  de  Tétage  supérieur  de  la 
base  du  crâne.  Il  en  résulterait  certains  troubles  cérébraux 
sur  lesquels  nous  aurons  à  revenir. 

Le  type  ci-dessus  est  le  type  décrit  par  Meyer  comme  carac- 
téristique des  végétations  adénoïdes.  11  serait  dû  à  ce  que,  les 
végétations  supprimant  la  respiration  nasale,  le  nez  ne  fonc- 
tionne plus  et  cesse  de  se  développer.  Il  entraînerait  dans 
son  atrophie  toutes  les  portions  osseuses  de  la  tète  avec  les- 
quelles il  est  en  connexions.  Pour  les  aliénistes,  ce  type  est 
un  stigmate  de  dégénérescence  mentale  ;  certains  dermatolo- 
gistesTattribuentà  la  syphilis  héréditaire.  Cette  dernière  attri- 
bution me  paraît  inexacte  ;  le  type  adénoïdien  de  Meyer  se 
transmet  par  hérédité  d'une  façon  très  tenace.  On  trouve  des 
enfants  qui  reproduisent  ainsi  très  fidèlement  les  traits  de 
leur  mère  indemne  de  vérole.  II  faudrait  supposer  une  héré- 
dité syphilitique,  remontant  à  plusieurs  générations,  ce  qui 
paraît  bien  difficile  à  admettre.  Quant  aux  dégénérés,  ils  ont 
souvent  en  effet  le  type  adénoïdien,  et  de  fait,  comme  Ta  mon- 
tré Balme,  ils  sont  souvent  adénoïdiens.  Qui  est-ce  qui  com- 
mence? L'adénoïdismc  est-il  un  stigmate  de  dégénérescence 
ou  au  contraire  prédispose-t-il  aux  troubles  mentaux?  C'est  un 
point  sur  lequel  j'aurai  à  revenir.  En  tout  cas,  cette  question 
soulève  un  problème.  Les  déformations  faciales  que  je  viens 
de  décrire  sont-elles  bien  la  conséquence  de  la  sténose  respi- 
ratoire produite  par  les  adénoïdes,  comme  Meyer  l'a  supposé? 
Peut-être  ces  déformations  ont-elles  une  autre  cause  ignorée. 
En  effet,  on  peut  les  trouver  chez  des  sujets  n'ayant  pas  d'adé- 
noïdes et  constater  leur  absence  chez  des  adénoïdiens.  D'autre 
part,  chez  certains  enfants,  dès  la  naissance,  on  rencontre  une 
Yoûte  ogivale  manifeste  qu'il  est  impossible  d'attribuer  à  une 
insuffisance  nasale  peu  gênante  pendant  la  vie  intra-utérine. 
On  peut  donc  se  demander  si  le  type  de  Meyer  n'a  pas  été 
attribué  à  tort  aux  adénoïdiens.  L'erreur  s'expliquerait  de  la 
façon  suivante  :  un  individu  à  conformation  faciale  normale, 
ayant  des  voies  aériennes  supérieures  assez  larges,  sera  peu 
^ôné  par  des  adénoïdes;  par  contre,  un  sujet  dont  la  grotte 
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faciale  sera  déjà  étroite  aura  des  troubles  d'insuffisance  nasale 
très  accentués  pour  des  végétations  même  peu  volumineuses. 
Les  végétations  passeront  inaperçues  chez  le  premier,  tandis 
que  le  second  ne  les  laissera  pas  méconnaître. 

Il  est  un  autre  type  facial  que  l'on  peut  rencontrer  chez  les 
sujets  atteints  de  lésions  rhino-pharyngiennes,  c'est  le  type 
autrefois  décrit  comme  stimmevx.  Tandis  que  le  précédent  était 
un  type  allongé  et  maigre,  le  type  strumeux  est  plutôt  un  type 
plus  large  et  bouffi.  Le  nez  est  court  et  épaté,  la  l^vre 
supérieure  est  épaisse.  Ce  type  est  en  relation  presque 
toujours  avec  une  rhinite  hypertrophique.  On  a  attribué  sa 
production  à  une  gène  de  la  circulation  lymphatique  à  travers 
le  nez,  aux  irritations  produites  par  Técoulement  d'un  mucus 
nasal  altéré.  Cela  paraît  insuffisant,  car  la  peau  tout  entière 
de  ces  individus  présente  ce  même  caractère  d'empâtement. 
C'est  ce  que  j'ai  proposé  d'appeler  le  lymphatisme  pachyder- 
mique  et  qui  me  semble  devoir  être  considéré  comme  le 
véritable  lymphatisme,  celui  où  sous  des  apparences  robustes 
se  dissimule  une  résistance  faible. 

Parmi  les  autres  modifications  apportées  à  l'aspect  de  la 
face  par  l'existence  d'une  spéléopathie,  signalons  la  production 
d'un  œdème  inflammatoire  indiquant  l'existence  d'une  sinusite 
suppurée,  ]et  toute  la  série  des  éruptions  cutanées  que  nous 
retrouverons  plus  loin. 

Si  nous  poursuivons  l'examen  des  formes  extérieures,  nous 
pourrons  constater  d'autres  malformations  portant  surtout 
sur  \q  thorax.  Généralement  les  côtes  sont  aplaties  latéralement, 
le  sternum  est  projeté  en  avant  et  souvent  coudé  ;  cette 
déformation,  décrite  surtout  par  Robert,  et  dénommée  souvent 
«  thorax  en  carène  »,  avait  été  signalée  par  Milcent  comme  un 
indice  de  scrofule.  Elle  est  parfois  considérée  comme  de 
nature  rachitique.  Le  mode  de  production  dans  les  deux  cas 
présente  quelques  analogies.  Dans  le  rachitisme,  les  côtes 
ramollies  ne  peuvent  distendre  la  cage  thoracique  ;  dans 
l'adénoïdisme,  c'est  l'insuffisance  de  l'entrée  de  l'air  qui 
empêche  le  thorax  de  s'élargir.  Chez  certains  sujets,  l'aplatis- 
si*ment  du  thorax,  au  lieu  de  se  faire  latéralement,  se  fait 
d*avant  en  arrière,  le  sternum  se  déprime  surtout  au  niveau  du 
diaphragme  :  c'est  ce  que  l'on  peut  appeler  le  thorax  type 
Lambron.  A  ces  déformations  peuvent  se  superposer  les 
déformations  emphysémateuses   du   thorax,   l'asthme    étant 
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assez  commun  chez  les  sujets  atteints  d'une  affection  de  la 
grotte  faciale. 

L  arrêt  de  développement  du  thorax  est  souvent  associé  à 
un  arrêt  de  développement  des  épaules  qui  restent  plus 
étroites  que  normalement.  D'autre  part,  certaines  asymé- 
tries thoraciques  sont  la  conséquence  d'une  scoliose.  Les 
déviations  de  la  colonne  vertébrale  ont  été  attribuées  par 
Ziem  à  Tadénoïdisme  ;  autrefois  on  les  rattachait  volontiers  à 
la  scrofule.  Ces  diverses  malformations  thoraciques  avaient  été 
vues  par  Dupuytren,  Robert,  Lambron,  Chassaîgnac,  qui, 
ignorant  les  végétations,  les  attribuaient  à  l'hypertrophie  des 
amygdales,  qui  n'est,  en  somme,  qu'un  cas  particulier  de 
Tadénoïdisme. 

La  croissance  du  squelette  est  souvent  entravée  par  l'insuf- 
fisance nasale,  les  sujets  restent  infantiles;  l'ablation  des 
végétations  permet  souvent  un  accroissement  rapide  de  la 
taille.  Inversement,  certains  adénoïdiens  ont  une  croissance 
rapide  et  acquièrent  une  haute  taille,  mais  sont  maigres 
et  peu  résistants. 

2°  Nez.  —  Le  médecin  non  spécialiste  qui  soupçonne 
l'existence  d'une  affection  rhino-pharyngienne  chez  son 
malade  ne  doit  pas  négliger  certains  phénom^nes  ayant  le  nez 
pour  siège  et  auxquels  on  n'attache  pas  une  suffisante  attention 
d'ordinaire.  Il  verra  si  par  les  narines  s'écoule  un  mucus 
purulent,  si  la  lèvre  supérieure  est  rouge  ainsi  que  l'entrée 
des  narines,  si  les  ailes  du  nez  sont  excoriées  et  si  leur 
intérieur  est  rouge.  Une  pyorrhée  nasale  fera  penser  à  une 
sinusite;  Vozène  peut  s'associer  à  des  lésions  diverses  :  la 
rhinite  atrophique  ou  les  sinusites.  La  diminution  de 
Vodorat  ou  môme  l'anosmie,  les  éternuements  indiquent 
également  les  lésions  du  nez.  Mais  de  tous  les  symptômes 
nasaux  le  plus  intéressant  peut-être  est  Tépistaxis.  Je  veux 
parler  surtout  de  Vépistaxis  à  répétition,  apyrétique,  indépen- 
dante des  fièvres.  Il  en  existe  deux  types.  L'un  s'observe  chez 
les  gens  âgés,  il  est  lié  à  l'artério-sclérose  et  à  l'hypertension 
artérielle.  L'épistaxis  dans  ces  cas  représente  peut-être  une 
soupape  de  sûreté,  c'est  une  sorte  de  saignée  naturelle  qu'il 
vaut  mieux  ne  pas  arrêter  tout  de  suite,  mais  seulement 
quand  la  pression  artérielle  s'est  abaissée  à  la  normale.  Quant 
à  l'autre  type  d'épistaxis  à  répétition,  celui  des  jeunes  sujets, 
il    est    dû    à    une    ulcération    atteignant    généralement  la 
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terminaison  de  l'artère  sphéno- palatine  que  pour  cette  raison 
Lermoyez  propose  d'appeler  Tartère  de  Tépistaxis.  On  guérit 
cette  ulcération  hémorragique  en  la  cautérisant  avec  une  perle 
de  nitrate  d'argent  fondu  portée  au  bout  d'une  tige  métallique 
(Lermoyez).  Dans  le  même  but,  Chatellier  emploie  une  perle 
d'acide  chromique.  Mais  il  faut  bien  savoir  que  guérir  cette 
ulcération  n'est  pas  tout.  Elle  est  le  résultat  d'une  rhinite 
chronique,  et  celle-ci  doit  être  traitée. 

La  constatation  d'altérations  nasales  a sonimportance.  Lenez 
apour  fonction  de  filtrer  l'air  et  de  le  débarrasserde  ses  poussières 
et  des  microbes  qu'il  peut  contenir.  Aussi  peut-on  retrouver 
dans  les  fosses  nasales  un  grand  nombre  de  microorganismes. 
Les  plus  nombreux  sont  les  streptocoques,  mais  on  y  rencontre 
également  d'autres  espèces  :  staphylocoques,  pneumocoques, 
colibacilles,  tétragènes,  leptothrix,  bacilles  diphtériques  ou 
pseudo-diphtériq4ies.  On  sait  que  Straus  y  a  décelé  également 
le  bacille  de  Koch.  Mais  ces  différents  germes  sont  détruits, 
comme  l'ont  fait  voir  Lermoyez  et  Wûrtz,  par  l'action 
bactéricide  du  mucus  nasal.  Cette  propriété  n'appartiendrait, 
d'après  VioUet,  qu'à  un  mucus  normal.  En  cas  de  rhinite 
hypertrophique,  le  muco-pus  ne  serait  plus  capable  de  détruire 
la  bactéridie  charbonneuse  et  permettrait  le  développement  du 
bacille  diphtérique  ou  pseudo-diphtérique.  Des  lésions  nasales, 
permettant  le  développement  de  bactéries  pathogènes  dans  le 
nez,  rendent  possible  l'extension  de  l'infection  aux  muqueuses 
voisines.  D'autre  part,  les  excoriations  de  la  muqueuse  nasale 
sont  des  portes  ouvertes  à  une  infection  générale. 

3°  GoKGE.  —  Ayant  exploré  le  nez,  le  médecin  doit  examiner 
la  gorge.  Il  portera  tout  d'abord  son  attention  sur  la  paroi 
postérieure  du  pharynx.  11  verra  s'il  s'y  trouve  des  granulations 
saillantes,  qui  ne  sont  guère  autre  chose  que  des- végétations 
adénoïdes  aberrantes.  Mais  surtout  il  cherchera  à  provoquer 
le  iL'llexe  nauséeux  en  touchant,  avec  la  cuiller,  le  voile  du 
pulciis;  si,  derrière  la  luette,  il  voit  apparaître  des  mucosités,  il 
conclura  à  l'existence  d'une  rhino-pharyngite.  Celle-ci  sera 
d'autant  plus  redoutable  au  point  de  vue  des  complications 
inf^cLieuses  possibles  que  le  mucus  sera  plus  purulent  et 
quo  la  paroi  sera  plus  rouge  et  plus  enflammée. 

Sans  être  spécialiste,  le  médecin  pourra  reconnaître  la 
présence  de  végétations  dans  le  cavum  en  effectuant  le  toucher 
rôtro'ïiasal.  C'est  là  une  pratique  que  pour  ma  part  je  n'aime 
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pas  beaucoup.  L'ongle  égratigne  facilement  les  végétations, 
les  fait  saigner,  ce  qui  peut  ouvrir  une  porte  à  Tinfection. 
Cette  crainte  est,  je  le  reconnais,  peut-être  un  peu  théorique. 
Il  est  rare  que  le  toucher  pharyngien  donne  des  accidents  ;  il 
suffit  que  le  danger  soit  possible  pour  qu'on  Tévite.  Dans 
certains  cas  de  rhino-pharyngite  aiguë  greffée  sur  des 
adénoïdes,  et  qui  méritent  le  nom  d'adénoïdite,  il  est  un  signe 
qui  ma  paru  avoir  une  grande  valeur  :  c'est  le  refoulement  du 
voile  en  avant  par  la  turgescence  des  végétations.  J'ai  rapporté 
l'observation  d'un  externe  des  hôpitaux,  mort  d'adénoïdite 
aiguë,  chez  lequel  ce  signe  était  très  manifeste. 

Quelle  est  la  cause  des  végétations?  Sont-elles  primitives  ou 
secondaires  à  une  infection?  Il  est  assez  difficile  de  se 
prononcer.  Tout  d'abord  il  semble  bien  démontré  qu'elles 
peuvent  se  manifester  aussitôt  après  la  naissance  et  sans 
infection.  Lubet-Barbon  a  en  effet  montré  que  certains  enfants 
qui  ne  peuvent  téter  eu  sont  empêchés  par  des  végétations 
pharyngiennes  leur  supprimant  la  respiration  nasale.  Par 
contre,  l'infection  rhino-pharyngienne  déterminant  leur 
gonflement  semble  bien  avoir  part  à  leur  développement. 
Heermann,  en  particulier,  pense  que  la  récidive  des  végétations 
à  la  suite  d'une  opération  est  due  à  la  persistance  d'un 
catarrhe  pharyngien.  Les  adénoïdes  d'ailleurs  contiennent  des 
microbes.  Chatellier,  Goure,  y  ont  trouvé  surtout  des  staphy- 
locoques dorés  et  des  streptocoques.  Manfredi  a  fait  une 
constatation  intéressante,  c'est  que  les  microbes  extraits  des 
végétations  avaient  une  virulence  atténuée.  11  semble  donc 
que  le  tissu  adénoïde  du  pharynx,  faisant  avec  les  amygdales 
partie  de  l'anneau  lymphatique  de  Waldeyer,  est  cliargé 
d'arrêter  et  de  détruire  les  microbes.  Si,  pour  des  raisons 
diverses  (surabondance  ou  virulence  exagérée  des  microbes, 
défaut  de  résistance  du  sujet),  ce  tissu  lymphoïde  est  insuffisant 
à  sa  tâche,  des  infections  générales  sont  possibles. 

Mais,  parmi  les  microbes  rencontrés  dans  les  végétations,  le 
plus  important  est  le  bacille  de  Koch.  Pilliet  autrefois  y  avait 
vu  des  cellules  géantes  sans  parvenir  à  y  démontrer  des 
bacilles.  La  présence  de  ceux-ci  a  été  mise  hors  de  doute 
par  Lermoyez,  Dieulafoy.  Sont-ce  les  bacilles  qui  dans  ces  cas 
ont  provoqué  la  formation  des  végétations  ?  Je  croirais  plus 
volontiers  que  les  bacilles  ont  infecté  secondairement  des  végé- 
tations préexistantes.  Quoi  qu'il  en  soit,   le  bacille  de  Koch 
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contenu  dans  les  adénoïdes  est  prôt  à  envahir  Forganisme,  et 
très  fréquemment,  dans  ces  cas,  on  trouve  des  adénopathies 
cervicales  devant  faire  craindre  l'arrivée  de  l'invasion  bacillaire 
jusqu'aux  ganglions. 

Si  j'ai  conseillé  de  regarder  d'abord  le  pharynx  dans  l'ex- 
ploration de  la  gorge, 'c'est  que  cet  examen  est  souvent  négligé. 
On  n'attribue  pas  aux  phénomènes  que  l'on  y  constate  une 
importance  suffisante.  Si  l'on  regarde  les  amygdales  d'abord, 
on  se  laisse  arrêter  par  les  altérations  que  l'on  trouve  à  leur 
niveau,  et  l'on  ne  va  pas  plus  loin.  Or,  précisément,  je  voudrais 
que  l'on  se  persuadât  que  toute  amygdalite  aiguë  ou  chroni- 
que est  secondaire  à  de  la  rhino-pharyngite.  Cela  est  particu- 
lièrement vrai  de  l'amygdalite  pultacée.  Cette  forme  d'angine 
ne  se  montre  que  chez  des  sujets  ayant  de  l'infection  chronique 
du  rhino-pharynx.  Quand  elle  se  produit,  elle  coexiste  toujours 
avec  une  poussée  de  rhino-pharyngite  aiguë,  et  celle-ci  précède 
souvent  de  un  ou  deux  jours  l'apparition  des  dépôts  pultacés 
sur  les  amygdales.  Ce  qui  est  vrai  de  l'angine  pultacée  est 
vrai  également  des  autres  angines  aiguës,  des  angines  mem- 
braneuses diphtériques  ou  pseudo-diphtériques,  de  l'angine  de 
Vincent.  La  scarlatine,  comme  la  diphtérie,  a  une  prédilection 
marquée  pour  les  sujets  ayant  un  pharynx  en  mauvais  état  et 
présente  chez  eux  des  formes  plus  graves  que  chez  les  autres 
sujets. 

Les  angines  phleymoneuses y  les  abcès  rétro  et  latéro-pharyn- 
giens  se  rencontrent  aussi  de  préférence  chez  les  personnes 
atteintes  de  rhino-pharyngite  chronique.  Les  abcès  extra- 
pharyngiens peuvent  être  aussi  consécutifs  à  une  otite. 

Pour  les  angines  chroniques,  il  en  est  de  même  :  l'hypertro- 
phie des  amygdales,  l'amygdalite  lacunaire  ne  sont  pas  des 
lésions  isolées.  Derrière  elles  il  faut  toujours  rechercher  une 
infection  permanente  du  cavum.  On  a  le  tort,  à  mon  avis,  de 
rattacher,  dans  les  traités  de  médecine,  l'amygdale  à  l'appareil 
digestif.  Sa  pathologie  est  presque  exclusivement  commandée 
par  celle  des  voies  aériennes  supérieures. 

L'amygdale,  comme  tout  le  tissu  adénoïde  du  pharynx,  est 
destinée  à  absorber  et  à  détruire  les  microbes.  Le  fait  a  été 
mis  en  évidence  par  Goodale .  Le  carmin  inj  ecté  dans  les  cryptes 
se  retrouve  dans  l'amygdale;  les  microbes  injectés  dans  les 
mêmes  cavités  amygdaliennes  pénètrent  également  dans 
l'épaisseur  des  tonsilles,  mais  ils  sont  rapidement  englobés 


LES   MALADIES   DU  NEZ  ET   DE   LA  GORGE  651 

par  les  phagocytes  et  disparaissent.  On  ne  les  retrouve  qu'au 
voisinage  de  la  muqueuse.  Cependant  ce  rôle  protecteur  peut 
être  insuffisant  parfois,  et  des  microbes  peuvent  coloniser  dans 
une  amygdale  qui  a  été  impuissante  à  les  détruire.  C'est  ainsi 
qu'on  peut  observer  des  abcès  chroniques  de  l'amygdale  Aéo^viï.^ 
par  Treitel,  Jessen,  et  qui  sont  pour  le  malade  une  menace  per- 
manente d'infection  générale.  De  môme  aussi  on  peut  obser- 
ver la  tuberculose  de  V amygdale^  affection  considérée  comme 
rare  autrefois,  mais  dont  les  observations  se  multiplient  au 
point  qu'on  en  arrive  à  se  demander  si  Tamygdale  ne  repré- 
sente pas  une  des  portes  d'entrée  importantes  de  la  tubercu- 
lose (1). 

4°  Oreilles.  —  Les  complications  auriculaires  des  affections 
du  nez  et  delà  gorge  sont  les  plus  anciennement  connues,  et 
je  n'ai  pas  à  les  décrire  longuement.  On  les  attribue  généra- 
lement à  des  troubles  mécaniques  :  à  l'occlusion  de  l'orifice  de 
la  trompe  par  des  végétations,  au  refoulement  de  mucosités 
dans  ce  même  conduit  lorsqu'on  pratique  le  siphonage  ou 
lorsque  les  malades  se  mouchent  trop  fort.  Mais  ce  ne  sont  là 
que  des  causes  adjuvantes;  la  cause  principale,  c'est  l'infection 
du  rhino-pharynx.  Les  microbes  virulents  ont  toujours  de  la 
tendance  à  se  répandre  autour  de  leur  foyer  d'origine. 

Les  accidents  auriculaires  sont  d'importance  très  variable. 
Dans  certains  cas,  ils  sont  constitués  simplement  par  une  sen- 
sation d'oreille  bouchée  pouvant  aller  jusqu'à  Yotalgie,  ou  par 
des  tintements  avec  exagération  possible  des  bruits  intérieurs 
de  l'oreille  {autophonie).  Le  malade  arrive  parfois  à  faire  dispa- 
raître ces  troubles  en  avalant  sa  salive  pendant  qu'il  tient  ses 
narines  fermées  entre  ses  doigts.  Si  l'infection  remonte  plus 
haut  et  se  montre  plus  intense,  il  se  produit  une  otite  moyenne 
soit  catarrhale,  soit  purulente.  La  bactériologie  de  l'otite,  faite 
d'abord  par  Netter,  Zaufal,  s'est  enrichie  récemment  de  docu- 
ments nouveaux.  Rist  y  a  découvert  des  anaérobies.  L'otite 
purulente  peut  donner  lieu  à  de  la  mastoïdite  et  à  diverses 
complications  cérébrales  dont  nous  aurons  à  reparler.  Lorsque 
la  pointe  même  de  la  mastoïde  est  atteinte,  on  a  ce  que  l'on 
appelle  la  mastoïdite  de  Bezold,  dont  le  pus  peut  se  faire  jour 
à  la  peau,  infiltrer  la  gaine  du  digas trique  ou  fuser  dans  le 
médiastin. 

(1)  Voir  Mahckl  Labbé  et  L6vi-Siruocb,  Gaz.  des  hôp.,  17  févr.  1900. 
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5**  Œil.  —  Par  contre,  lés  accidents  déterminés  du  côté  de 
l'œil  par  les  lésions  de  la  grotte  faciale  sont  de  connaissance 
beaucoup  plus  récente.  Signalés  par  Ziem  (1882),  ils  ont  été 
étudiés  par  Trousseau  (1887),  Guye  (1891),  Laurens,  Winckler 
(1895),  Panas  (1897).  Le  professeur  de  Lapersonne  en  a  parlé 
à  diverses  reprises  et  a  fait  attacher  un  laryngologiste  à  son 
service. 

C'est  l'appareil  lacrymal  qui  est  surtout  atteint.  L'infection 
du  nez  remontant  par  le  canal  nasal  atteint  la  conjonctive.  On 
peut  observer  la  dacnjocystite^  la  conjonctivite^  la  blépharite 
ciliaire,  des  orgeoletSy  du  chalazion.  La  tuberculose  des  voies 
lacrymales  estpre^que  toujours  associée  à  des  lésions  tubercu- 
leuses des  fosses  nasales  (de  Lapersonne).  Un  malade,  soigné 
pendant  trois  ans  dans  une  des  meilleures  cliniques  ophtalmo- 
logiques de  Paris  pour  une  conjonctivite  rebelle,  vint  me  con- 
sulter. Il  avait  de  la  rhinite.  Je  lui  ai  fait  faire  des  siphonages 
du  nez,  et  la  conjonctivite  est  guérie,  mais  à  condition  de  ne  pas 
interrompre  le  traitement  nasal. 

La  cornée  peut  être  atteinte  et  la  kératite  peut  aboutir  à 
des  taies,  à  de  Viritis^h.  la  perforation  de  Toeil.  L'ascension 
microbienne  par  le  canal  nasal  est  un  fait  si  courant  que 
Eversbuch  conseille  de  lier  les  points  lacrymaux  chez  les 
ozéneux  opérés  de  cataracte;  sans  cette  précaution  la  plaie 
cornécnne  s'infecte  presque  fatalement. 

Du  côté  de  l'œil  lui-même,  on  peut  observer  des  troubles 
considérés  souvent  comme  réflexes  [douleurs  oculaires,  photo- 
phobie,  larmoiement,  blépharospasme,  strabisme,  mydriase^ 
asthénopie,  glaucome,  rétrécissement  du  champ  visuel^  scotome 
scintillant).  Ziem  les  attribue  plu  tôt  à  de  la  stase  veineuse.  Mais 
des  accidents  d'ordre  infectieux  peuvent  s'observer,  ce  senties 
suivants  :  iritis,  irido-choroïdite  avec  opacité  du  corps  vitré  (de 
Lapersonne),  œdème  et  décollement  de  la  rétine  (Lagrange,  de 
Lapersonne),  névrite  optique  d^y^t  cécité  subite  observée  sur- 
tout en  cas  de  sinusite  ethmoïdale  ou  sphénoïdale  (de  Laper- 
sonne). La  cataracte  môme  semblerait,  dans  certains  cas, 
dépendre  d'une  infection  d'origine  nasale,  car  Ziem  a  signalé 
l'amélioration  de  l'opacité  du  cristallin  sous  l'influence  de 
lavages  du  nez  faits  pour  une  pyorrhée  nasale  concomitante. 

La  thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  a  été  signalée 
par  Mu  lier. 

Les  thromboses  o?*bitaires  sont  également  fréquentes,  ainsi 


LES   MALADIES   DU   NEZ  ET   DE  LA  GORGE  653 

que  les  abcès  orbitaires  (Panas),  ern  particulier  à  la  suite  de 
sinusites. 

Les  affections  de  la  grotte  faciale  considérées  comme  les 
plus  dangereuses  pour  l'œil  sont  les  rhinites  purulentes, 
Tozène,  les  végétations  adénoïdes  et  les  sinusites.  Dans  pres- 
que tous  ces  cas,  il  s'agit  d'invasion  microbienne  par  chemi- 
nement interstitiel  à  travers  les  espaces  lymphatiques.  Il  n'y 
a  pas  de  lésions  apparentes  entre  le  foyer  primitif  de  l'infection 
siégeant  dans  la  grotte  faciale  et  la  lésion  oculaire  ou  orbi^ 
taire  qui  en  est  la  conséquence.  Ces  faits  de  diapédèse  micro- 
bienne latente  sont  extrêmement  communs  dans  les  accidents 
d'origine  spéléopathique. 

6**  Système  nerveux.  —  La  boîte  crânienne  affecte  avec  la 
grotte  faciale  des  rapports  anatomiques  très  importants.  Ces 
deux  cavités,  contigués,  sont  séparées  par  un  mur  mitoyen 
formé  par  le  frontal,  l'ethmoïde,  le  sphénoïde,  le  rocher;  or, 
ce  mur  mitoyen  est  lui-même  percé  de  brèches  nombreuses 
constituées  par  les  multiples  trous  de  la  base  du  crâne. 
Le  cerveau  n'a  pour  ainsi  dire  pas  d'autre  voisin  que  la 
grotte  faciale,  et  ce  voisin  peut  à  l'occasion  devenir  très  dan- 
gereux. 

Passons  en  revue  les  divers  troubles,  les  uns  d'une  béni- 
gnité relative,  les  autres  de  la  plus  haute  gravité  que  peut, 
dans  l'appareil  nerveux,  provoquer  une  altération  de  la  grotte 
faciale. 

L'insuffisance  nasale  est  une  cause  àHnsomnie.  L'enfant,  pen- 
dant le  jour,  trouve  moyen  de  suppléer  par  la  respiration  buc- 
cale à  la  respiration  nasale  insuffisante.  Pendant  le  sommeil, 
sa  conscience  étant  en  grande  partie  endormie,  il  n'arrive  pas 
à  établir  cette  suppléance,  et  alors  il  asphyxie.  On  le  voit 
souvent  s'agiter,  pousser  des  soupirs,  se  couvrir  de  sueurs, 
se  cyanoser,  jusqu'au  moment  où  l'anoxémie,  devenant  trop 
considérable,  le  réveille.  11  se  dresse  alors  sur  son  lit,  pleu- 
rant et  poussant  des  cris  de  frayeur.  Faisant  alors  de  larges 
aspirations  par  la  bouche,  il  se  calme,  puis  retombe  accablé 
de  sommeil,  jusqu'à  ce  que  de  nouvelles  crises  se  reprodui- 
sent. Ce  syndrome  est  souvent  qualifié  de  terreurs  nocturnes. 
Ces  terreurs  peuvent  être  très  précoces,  et  j'ai  vu  une  enfant 
adénoïdienne  qui,  dès  la  première  nuit  qui  suivit  sa  naissance, 
en  présenta  un  exemple  typique.  Ces  terreurs  nocturnes  sont 
un  cas  particulier  des  rêves^  lesquels  sont  fréquents  dans  l'adé- 
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noïdisme.  Voici  comment  on  peut  les  interpréter.  Le  rôve  se 
produit  dans  le  demi-sommeil.  La  dyspnée  nocturne,  empê- 
chant l'enfant  de  dormir  profondément,  le  met  dans  cet  état 
intermédiaire  au  somnieil  et  à  la  veille  dans  lequel  les  rêves 
deviennent  possibles.  Comme  la  sensation  qui  trouble  le 
sommeil  est  de  nature  pénible,  elle  imprime  aux  rêves  une 
direction  désagréable,  et  Ton  a  alors  de  véritables  cauchemars 
dont  peuvent  rendre  compte  les  enfants  plus  âgés.  Parfois  le 
rêve  s'accompagne  de  phénomènes  moteurs  automatiques 
et  se  traduit  par  des  conversations  à  haute  voix  ou  par  du 
somnambulisme.  Une  des  variétés  d'actes  inconscients  résul- 
tant du  demi-sommeil,  c'est  l'incontinence  nocturne  d'urine. 
Nous  en  reparlerons. 

On  comprend  qu'un  enfant  dont  le  sommeil  est  ainsi  troublé 
ne  soit  pas,  le  jour  venu,  cérébralement  très  dispos.  Mais  ce 
n'est  pas  là  l'unique  cause  des  troubles  intellectuels  que 
peuvent  présenter  lesadénoïdiens.  Il  faut  y  joindre  Tanoxémie,  | 

l'arrêt  de  développement  de  la  base  du  crâne  qui  accom-  | 

pagne  l'arrêt  de  développement  de  toute  la  grotte  faciale,  les  | 

otites,  qui,  en  supprimant  la  faculté  auditive,  ferment  une  | 

des  sources  les  plus  précieuses  où  s'alimente  l'intelligence.  i 

L'ensemble  des  troubles  intellectuels  présentés  par  les  adé- 
noïdiens  a  été  réuni  par  Guye  sous  le  nom  d'aprosexie.  Ils  se 
caractérisent  par  un  affaiblissement  de  la  mémoire  et  par  la 
difficulté  de  l'attention.  L'enfant  n'a  pas  seulement  un  faciès 
hébété,  il  peut  être  parfois  véritablement  hébété.  Les  troubles 
intellectuels  peuvent  aller  parfois  assez  loin  pour  mériter  le 
nom  de  dégénérescence  mentale.  Balme  a  trouvé  des  adénoïdes 
chezlamoitié  des  enfants  arriérés  qu'il  a  examinés,  etd'ailleurs 
certains  des  stigmates,  considérés  par  les  aliénistcs  comme 
caractéristiques  de  la  dégénérescence,  ne  sont  pas  pour  les  rhi- 
nologistes  moins  caractéristiques  de  Tadénoïdisme  :  la  voûte 
ogivale,  le  chevauchement  des  dents,  le  pseudo-prognathisme 
de  la  mâchoire  inférieure,  la  blésité,  la  surdi-mutité.  L'effort 
intellectuel  auquel  ces  enfants  sont  obligés  se  traduit  par  de 
la  céphalalgie^  le  cerveau,  dans  une  boîte  crânienne  insuffi- 
sante, ne  pouvant  se  dilater  sous  l'influence  de  la  congestion 
sanguine  produite  par  le  travail.  Ces  céphalalgies  s'accusent 
surtout  chez  les  jeunes  gens  à  l'époque  du  baccalauréat  et  des 
concours  aux  grandes  écoles.  Elles  avaient  déjà  été  décrites 
par  Blache  sous  le  nom  de  céphalalgie  de  croissance.  Dans 


LES   MALADIES  DU   NEZ   ET   DE   LA   GORGE  055 

certains  cas,  cette  céphalalgie  peut  être  produite  par  la  rhinite 
chronique;  elle  est  ators  comparable  à  la  lourdeur  de  tète 
des  gens  atteints  de  coryza.  Elle  siège  au  niveau  du  frontal 
et  peut  être  attribuée  à  Tinflammation  du  sinus  inclus  dans 
cet  os.  Des  céphalées  profondes  ou  occipitales  s'observent  éga- 
lement en  cas  de  sinusites  ethmoïdale  ou  sphénoïdale.  Hack 
a  signalé  la  migraine  au  nombre  des  accidents  réflexes  que 
peuvent,  d'après  lui,  provoquer  les  lésions  nasales.  Peut-être 
n  a-t-il  pas  fait  une  distinction  suffisante  entre  ces  diverses 
céphalalgies  et  la  véritable  migraine. 

Des  névroses  peuvent  être  la  conséquence  de  lésions  du 
rhino-pharynx.  La  neurasthénie  est  une  des  plus  fréquentes. 
Elle  aussi  se  traduit  par  de  la  céphalalgie.  Elle  se  voit  surtout 
chez  les  adultes  atteints  de  rhino-pharyngile  chronique.  11 
en  est  d'eux  comme  des  sujets  atteints  d'une  blennorragie 
interminable  ou  d'une  dyspepsie  persistante  :  leur  maladie  de- 
vient une  obsession,  une  idée  fixe;  ils  y  pensent  tout  le  jour, 
et  la  nuit  se  réveillent  pour  y  penser.  Mais  cette  hypocondrie 
rhino-pharyngienne  peut  sans  doute  se  produire  par  un  autre 
mécanisme.  Maurice  Faure  en  effet  a  émis  l'hypothèse  très 
vraisemblable  que  la  neurasthénie  grippale,  si  tenace  parfois, 
tenait  peut-être  à  la  persistance  d'une  infection  gutturale.  V hys- 
térie, qui  à  certains  égards  se  rapproche  beaucoup  de  la  neu- 
rasthénie, serait,  d'après  Chaumicr,  également  une  des  con- 
séquences possibles  des  altérations  de  la  grotte  faciale.  «  Pres- 
que tous  les  adénoïdiens,  dit-il, sont  des  nerveux.  »  Vépilepsie^ 
pour  Hack,  Thomson,  relèverait,  parfois,  de  la  même  cause. 
E.  Meyer  rapporte  un  cas  d'épilepsie  réflexe  provoqué  par 
une  sinusite  maxillaire  :  on  soigne  la  sinusite,  les  crises  épi- 
leptiques  se  suspendent;  elles  réapparurent  à  un  moment  où, 
le  traitement  local  ayant  été  interrompu,  la  sinusite  se  repro- 
duisit. Lannois  a  observé  une  crise  d'épilepsie  à  l'occasion 
d'une  intervention  sur  le  nez.  On  a  signalé  des  épilepsies 
réflexes  par  otorrhée  (Lannois),  corps  étranger  de  l'oreille, 
lésions  nasales  (Kzillmann),  corps  étrangers  des  sinus,  hyper- 
trophie amygdalienne  (Boulay).  Les  convulsions  seraient  fré- 
quentes chez  les  adénoïdiens,  d'après  Thomson,  et  pourraient 
disparaître  par  l'ablation  des  végétations.  D'ailleurs  les  con- 
vulsions sont  au  nombre  des  accidents  provoqués  par  l'otite 
aiguë  et  peuvent  faire  croire  à  une  méningite.  C'est  égale- 
ment chez  des  adénoïdiens  que,  suivant  la  remarque  déjà 
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ancienne  de  Delà  van,  s'observerait  surtout  la  cAor^e.  La  ten- 
dance actuelle  est  de  faire  de  cette  maladie  un  accident  d'ordre 
infectieux  comme  l'endocardite  et  le  rhumatisme  avec  les- 
quels elle  est  souvent  associée.  L'origine  de  l'infection  serait 
dans  bien  des  cas  le  rhino-pharynx.  Kœrster,  sur  121  cas  de 
chorée,  a  vu  cette  affection  succéder  à  une  angine  dans  la 
moitié  descas.  Joffroy,  peu  favorable  à  cette  théorie  infectieuse, 
fait  remarquer  que  les  choréiques  sont  des  nerveux  et  souvent 
des  dégénérés.  Mais  nous  venons  de  voir  que  cela  ne  les 
empêche  pas  d'être  adénoïdiens/au  contraire. 

On  a  signalé  d'autres  troubles  probablement  réflexes.  Un 
malade  de  Guillaume  avait  du  vertige  avec  titubation  céré- 
belleuse qui  l'obligea  à  entrer  à  l'hôpital  ;  on  s'aperçut  qu'il 
avait  des  adénoïdes,  on  les  écrasa,  et  le  lendemain  le  malade 
marchait  correctement.  Quant  au  vertige  de  Ménière^  ses  rela- 
tions avec  les  lésions  de  l'oreille  sont  assez  connues  pour  que 
nous  n'ayons  pas  à  le  décrire.  Signalons  à  ce  sujet  les  très 
intéressantes  recherches  de  Babinski  sur  les  modifications  du 
vertige  voltaïque  sous  l'influence  des  maladies  deToreille; 
elles  permettraient  de  dépister  des  altérations  qui  avaient 
échappé  à  des  auristes.  Bonnier  rattache  à  des  lésions  de 
l'oreille  le  complexus  morbide  qu'il  a  remarquablement  dé- 
crit sous  le  nom  de  Syndrome  du  noyau  de  Deiters^  et  qui  se 
caractérise  par  du  vertige,  de  l'efl^ondrement  des  jambes,  des 
troubles  oculaires,  un  état  nauséeux  avec  anxiété,  des  phéno- 
mènes auditifs  et  des  manifestations  douloureuses  dans  le 
domaine  du  trijumeau.  11  n'est  pas  éloigné  de  penser  que  le 
vertige  de  Ménière  n'est  qu'un  cas  particulier  du  syndrome 
en  question. 

Des  tics  convuisifs,  mouvements  automatiques  moitié  ré- 
flexes, moitié  volontaires,  peuvent  être  provoqués  par  les  spé- 
léopathies,  et  particulièrement  par  tes  sensations  anormales 
ou  douloureuses  qui  en  résultent.  Ce  sont  des  raclements,  des 
reniflements  variés  destinés  à  désobstruer  le  cavum  ;  c'est 
encore  le  blépharospasme  en  cas  de  lésions  oculaires,  c'est 
enfin  le  tic  douloureux  delà  face^  conséquence  d'une  névralgie 
du  trijumeau. 

Ces  névralgies  spéléopathiques,  bien  connues  des  spécia- 
listes, le  sont  beaucoup  moins  des  praticiens  en  général.  Elles 
occupent  le  plus  souvent  le  territoire  du  sus-or bitaire.  Consé- 
cutives à  un  coryza,  elles  résultent  généralement  de  la  propa- 
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gation  de  l'inllammation  au  sinus  frontal.  Souvent  intermit- 
tentes, elles  ont  été  longtemps  attribuées  au  paludisme,  et 
avec  d  autant  plus  de  raison  en  apparence  qu'elles  cèdent 
souvent  à  la  quinine.  Mais  le  salicylate  de  soude  agit  tout 
aussi  bien.  Les  névralgies  occipitales  se  rencontrent  surtout 
en  cas  de  sinusite  sphénoïdale.  Récemment  Vincent,  Claude, 
Jacquet  ont  attiré  l'attention  sur  cette  forme  de  douleurs  de 
la  nuque  apparaissant  au  cours  d'une  angine.  La  névralgie 
sus-maxillaire  peut  évidemment  résulter  d'une  carie  dentaire, 
mais  bien  souvent  elle  est  la  conséquence  d'une  inflammation 
de  l'antre  d'Highmore.  Dans  les  cas  de  sinusites  chroniques, 
il  se  produit  des  névralgies  faciales  persistantes,  rebelles  à 
tout  traitement  et  qui  empoisonnent  véritablement  l'existence. 
En  présence  de  semblables  douleurs,  on  doit  penser  à  une 
sinusite;  malheureusement,  quand  on  la  cherchée  et  trouvée, 
on  ne  parvient  pas  toujours  à  la  guérir,  et  le  diagnostic  correct 
du  médecin  n'est  pas  récompensé  par  la  cessation  des  tortures 
du  malade.  CeJui-ci  est  alors  conduit  à  la  morphinomanie  et 
parfois  au  suicide. 

Les  nerfs  moteurs  peuvent  être  atteints  également;  ce  sont 
là  des  faits  très  importants  dont  la  connaissance  est  assez 
récente.  Le  nerf  facial  affecte  avec  l'appareil  auditif  des  rap- 
ports importants.  Dans  la  première  partie  de  son  trajet  intra- 
rocheux,  il  est  accolé  au  nerf  acoustique;  dans  la  seconde,  il 
contourne  la  caisse  et  se  trouve  en  rapport  surtout  avec  la 
partie  supérieure  de  cette  caisse  que  l'on  désigne  sous  le 
nom  d'attique;  dans  sa  portion  verticale  il  se  trouve  en 
dedans  des  cellules  mastoïdiennes.  Ces  rapports  sont  impor- 
tants à  connaître  pour  éviter  une  blessure  du  facial  au  cours 
de  la  trépanation  de  l'apophyse  mastoïde.  Une  paralysie 
faciale  peut  résulter,  on  le  comprend  facilement,  d'une  otite 
suppurée  grave  avec  carie  du  rocher,  et  même,  comme  l'ont 
montré  Gellé,  Grunert,  de  Ponthière,  Pautet,  d'une  otite 
catarrhale  presque  latente. Ce  serait  là  lorigine  la  plus  ordi- 
naire des  paralysies  prétendues  rhumatismales  du  facial. 
Dans  certains  cas  ces  paralysies  faciales  otitiques  se  présentent 
sous  une  forme  récidivante  signalée  par  Bernhard.  Des  para- 
lysies oculaires  peuvent  résulter  également  d'une  spéléopathie 
et  spécialement  d'une  otite.  De  Lapersonne  a  publié  récem- 
ment des  cas  de  paralysie  de  l'oculo-moteur  commun  et  du 
pathétique  relevant  de  cette  cause.  Chez  une  de  mes  malades, 
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j*ai  constaté  une  paralysie  oculaire  transitoire  pendant  une 
poussée  d'otite  aiguë  avec  rétention  au  cours  d*une  otorrhée 
chronique.  Outre  les  ophtalmoplégies  externes,  on  peut 
observer  également  des  ophtalmoplégies  internes.  Comment 
expliquer  ces  névralgies  et  ces  paralysies?  On  a  admis  des 
actions  réflexes,  des  compressions  dans  des  canaux  osseux  ou 
par  des  plaques  de  méningite.  C'est  possible,  mais  ce  n'est 
probablement  pas  tout.  11  est  vraisemblable  qu'il  se  produit 
dans  ces  cas  des  névrites  plus  ou  moins  intenses.  Les  microbes 
ayant  infecté  les  sinus  ou  Toreille  se  diffusent  autour  de  la 
lésion  primitive,  pénètrent  les  gaines  des  nerfs  et  suivant  que 
ceux-ci  sont  sensitifs  ou  moteurs  provoquent  des  douleurs  ou 
des  paralysies.  Dans  les  cas  de  paralysies  oculaires,  à  la  suite 
des  otites,  la  région  où  les  nerfs  ont  le  plus  de  chances  de 
s'infecter  se  trouve  dans  le  crâne  :  c'est  au  niveau  de  la  pointe 
du  rocher,  au  moment  où  ils  vont  s'engager  dans  la  paroi  du 
sinus  caverneux. 

Ceci  nous  amène  à  parler  des  complications  intra-craniennes 
des  spéléopathies.  Commençons  par  les  thromboses  des  sinus. 
La  veine  mastoïdienne  se  rend  dans  le  sinus  latéral,  c'est 
donc  surtout  une  phlébite  de  ce  sinus  que  l'on  observera  en 
cas  d'otite  ou  de  mastoïdite  suppurée.  La  thrombose  du  sinus 
caverneux  est  plutôt  la  conséquence  d'une  inflammation  des 
cellules  sphénoïdales.  Le  mécanisme  se  comprend  parfaite- 
ment :  ces  thromboses  sont  dues  à  une  infection,  portant  pri- 
mitivement sur  les  origines  des  veines  et  gagnant  les  gros 
troncs  inclus  dans  les  dédoublements  de  la  dure-mère. 

Mais  comment  interpréter  les  complications  méningées, 
cérébrales  ou  cérébelleuses  que  l'on  peut  rencontrer?  Ces 
complications  peuvent  se  montrer  sous  différents  types  :  abcès 
extra-duraux,  méningites  diverses,  abcès  ou  tubercules  du 
cerveau  ou  du  cervelet. 

Les  abcès  extra-duraux  ou  pachy-méningites  externes  sont 
le  plus  ordinairement  la  conséquence  d'une  otite. 

Toutes  les  variétés  de  méningites  peuvent  s'observer.  Elles 
peuvent  être  épidémiquos  ou  sporadiques,  cérébrales  ou 
cérébro-spinales,  se  montrer  sous  forme  de  méningites  en 
plaques  ou  diffuses,  séreuses  ou  purulentes;  elles  siègent  de 
préférence  à  la  base,  mais  peuvent  se  rencontrer  aussi  k  la 
convexité.  Leur  agent  pathogène  peut  être  le  bacille  de  Koch, 
le  méningocoque  de  Weichselbaum ,  ou  des  pyogènes  vulgaires. 
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Le  point  de  départ  de  ces  méningites  est  généralement  une 
spéléopathie  :  végétations  adénoïdes,  rhino-pharyngite,  otite 
suppurée,  sinusites.  La  plus  dangereuse  peut-être  des  sinu- 
sites à  ce  point  de  vue  est  la  sinusite  ethmoïdale,  la  minceur 
de  la  lame  criblée  et  les  nombreux  orifices  dont  elle  est  per- 
forée facilitant  Témigration  des  bactéries.  Du  côté  de  Toreille, 
la  diapédèse  microbienne  peut  s'effectuer  à  travers  la  mince 
lamelle  osseuse  qui  sépare  Tattique  de  la  cavité  crânienne  et 
même,  dans  la  première  enfance,  à  travers  la  large  fissure 
osseuse  constituée  par  la  suture  pétro-squameuse  non  encore 
ossifiée.  L'origine  nasale  des  méningites  a  été  soupçonnée 
en  1882par  Weigert,  qui  avait  vu  une  méningite  tuberculeuse 
compliquer  une  tumeur  de  Tethmoïde.  Cette  opinion  est 
acceptée  par  Marfan,  Lermoyez,  Wright.  Dès  1883,  Demme 
avait  constaté  des  bacilles  de  Koch  dans  le  nez  d'un  enfant 
qui  succomba  à  une  méningite  tuberculeuse.  Ces  mêmes 
bacilles  ont  été  trouvés  par  Lermoyez,  Dieulafoy,  dans  les 
végétations  adénoïdes,  et  Ton  comprend  que  de  là  ils  puissent 
par  diffusion  aller  coloniser  dans  les  méninges.  Ce  qui  est  vrai 
pour  le  bacille  de  Koch  est  vrai  aussi  du  méningocoque  :  cet 
organisme  a  été  retrouvé  simultanément  dans  le  nez  et  dans 
le  liquide  sous-arachnoïdien  par  A.  Schiff,  Thiercelin  et 
Rosenthal,  Griffon  et  Gandy,  Jundell,  Scherer,  etc.  Pourtant 
l'origine  gutturale  n'est  pas  toujours  acceptée.  C'est  ainsi  que 
dans  une  de  ses  leçons  M.  Dieulafoy  considère  comme  idio- 
pathique  une  méningite  cérébro-spinale  qui  avait  été  précédée 
d'une  angine  pultacée. 

Les  abcès  cérébraux  fournissent  des  exemples  encore  plus 
remarquables  de  la  diapédèse  microbienne.  On  sait  que  dans  la 
moitié  des  cas  environ  ils  sont  consécutifs  à  une  spéléopathie. 
Sur  21  abcès  cérébraux,  Treitel  a  trouvé  sept  fois  de  l'otite  et 
trois  fois  une  sinusite  frontale  ou  ethmoïdale.  Ces  abcès 
siègent  souvent-  à  plusieurs  centimètres  du  foyer  primitif 
de  l'infection.  Ils  en  sont  séparés  par  des  tissus  à  peu  près  sains 
en  apparence.  Il  a  fallu  que  les  microbes,  diffusant  de  la  cavité 
suppurante  de  la  caisse,  traversent  les  os,  les  méninges  et  une 
certaine  épaisseur  de  tissu  cérébral  avant  de  trouver  des 
conditions  favorables  à  leur  puUulation.  Tout  le  trajet  inter- 
médiaire est  évidemment  infecté,  mais  l'infection  y  est  restée 
latente,  ou  à  peu  près,  car  c'est  au  microscope  seulement 
qu'on    peut   y   retrouver   des    indices    d'une    inflammation 
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atténuée.  Parfois  Totite  provoque  non  pas  un  abcès  cérébral, 
mais  un  abcès  cérébelleux^  comme  Dieulafoy  Ta  montré  récem- 
ment. Brieger  a  réuni  cinq  observations  analogues.  Les  tuber- 
cules cérébraux  peuvent  sans  doute  être  la  conséquence  d'une 
affection  de  la  grotte  faciale;  en  tout  cas,  Warnecke  a  constaté 
un  tubercule  du  cervelet  dans  un  cas  d'otite  fétide.  Des  obser- 
vations de  faits  plus  rares  contribuent  à  appuyer  le  doctrine  de 
Torigine  rhino-pharyngée  de  certaines  infections  cérébrales. 
Dans  un  cas  de  mycose  des  centres  nerveux  rapporté  par  Roux 
et  Paviot,  la  source  de  l'infection  paraissait  être  une  angine,  et 
le  mode  d'infection  était  encore  le  cheminement  interstitiel  des 
filaments  mycéliens. 

Les  paralysies  angineuses  indépendantes  de  toute  diphtérie 
autrefois  admises  par  Gubler  ont  été  bactériologiquement 
démontrées  par  Bourges,  Pophillat.  Dans  un  cas,  j'ai  vu  une 
paralysie  infantile  succéder  à  une  rhino-pharyngite  chez  un 
adénoïdien.  Un  zona  du  cou  avec  glycosurie  passagère  a  été 
observé  parRouyerà  la  suite  d'une  angine. 

7°  Phonation.  —  La  phonation  est  troublée  chez  les  sujets 
présentant  de  l'obstruction  nasale.  L'm  est  prononcé  A,  Yn  =  d^ 
a  devient  «n,  o  =  on.  Chez  les  sujets  dont  les  végétations  rela- 
tivement peu  volumineuses  n'obstruent  pas  entièrement  le 
rhino-pharynx,  ces  changements  de  valeur  des  lettres  s'ac- 
cusent au  moment  des  adénoïdites  aiguës  et,  suivant  l'expres- 
sion de  Lermoyez,  peuvent  faire  croire  que  «  des  végétations 
sont  poussées  en  une  nuit  ».  En  outre,  la  voix  est  sourde, 
«  morte  »,  comme  disait  Meyer;  elle  se  fatigue  facilement, 
s'enroue  assez  vite,  ne  permet  pas  de  donner  certaines  notes. 

Dans  le  cas  où  les  déviations  dentaires  empêchent  la 
langue  de  faire  sonner  les  sifflantes,  Vs  et  le  z  sont  transformés 
en  ch  [blésité),  Grossard,  récemment,  a  signalé  que  le  bégaie- 
ment pouvait  être  dû  aux  adénoïdes  ;  car,  dans  certains  cas,  il 
disparaît  après  leur  ablation. 

Les  sujets  atteints  d'hypertrophie  amygdalienne  grasseyenl 
Vr  et  donnent  un  son  gue  étouffé. 

Enfin  chez  les  enfants,  devenus  sourds  dans  le  premier  âge, 
la  surdité  a  pour  conséquence  la  mutité. 

8"  Respiration.  —  Que  les  altérations  des  voies  aériennes 
supérieures  fassent  porter  sur  l'appareil  respiratoire  leurs 
répercussions  les  plus  ordinaires,  il  n'y  a  rien  là  qui  doive 
surprendre. 
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Si  le  passage  de  Tair  par  le  nez  et  le  rhino-pharynx  est 
insuffisant,  le  sujet  est  oblige  de  respirer  par  la  bouche.  La 
nuit  le  malade  ronQe  et  se  réveille  au  matin  avec  la  langue 
et  la  gorge  sèches,  son  haleine  est  fétide.  Lorsque  les  sujets 
atteints  d'insuffisance  nasale  veulent  courir  ou  faire  des 
efforts,  ils  sont  essoufUés,  ce  qui  peut  faire  croire  à  une  affection 
cardiaque  ou  pulmonaire.  Cette  dyspnée  tient  à  diverses 
causes  :  à  Tobstruction  rhino- pharyngienne  d'abord  et  aux 
altérations  secondaires  qui  eu  sont  résultées  (arrêt  de  déve- 
loppement du  thorax,  bronchite  chronique,  emphysème). 

Parfois  cette  dyspnée  prend  des  caractères  un  peu  spéciaux. 
C'est  ainsi  que  Ton  peut  observer  par  exemple  le  spasme  de 
la  glotte  que  Ruaulta  signalé  chez  les  adénoïdiens.  Le  stridor 
congénital  des  nouveau-nés  que  Variot  attribue  k  une  mal- 
formation de  rentrée  du  larynx  et  en  particulier  à  un  enrou- 
lement de  Tépiglotte  pourrait  également  être  un  accident  de 
Tadénoïdisme  ;  Shardlow  en  aurait  en  effet  guéri  un  cas  par 
l'ablation  de  végétations. 

Mais  la  forme  de  dyspnée  la  plus  importante  à  signaler 
chez  les  sujets  qui  nous  occupent,  c'est  Y  asthme.  Dans  les 
traités  classiques,  on  voit  encore  l'asthme  considéré  comme 
une  maladie  autonome  et  qualifié  de  névrose.  C'est  là  une 
conception  incomplète.  Qu'il  y  ait  des  phénomènes  nerveux 
dans  l'asthme,  c'est  indéniable  ;  mais  que  ces  phénomènes 
nerveux  soient  le  fait  unique  ou  capital,  c'est  là  une  opinion 
qui  n'est  plus  défendable.  L'asthme  doit  être  considéré  comme 
un  symptôme.  Presque  toujours,  si  l'on  cherche  bien,  on  trouve 
dans  les  voies  aériennes  une  altération  matérielle  réduisant 
mécaniquement  le  volume  de  l'air  inspiré.  Les  sujets  asthma- 
tiques, même  en  dehors  de  leurs  crises,  sont  dans  un  état 
continu  d'insuffisance  respiratoire.  Qu'un  incident  quelconque 
survienne  réduisant  encore  brusquement  l'apport  de  l'oxygène, 
la  réaction  asthmatique  sera  provoquée  d'autant  plus  facile- 
ment que  le  sujet  sera  plus  nerveux  et  plus  irritable.  Voilà 
donc  au  moins  trois  ordres  de  causes  (sans  compter  celles 
que  nous  ne  connaissons  pas)  dont  la  coopération  nous  paraît 
nécessaire  pour  amener  l'accès  d'asthme.  Cet  accès  peut  se 
présenter  sous  deux  types  bien  décrits  par  Trousseau,  l'asthme 
franc  ou  l'asthme  catarrhal,  que  l'on  désigne  peut-être  plus 
volontiers  actuellement  sous  le  nom  de  bronchite  asthmati- 
forme.  Ce  dernier  type  me  parait  d'ailleurs  plus  fréquent  que 
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Tasthme  vrai,  en  particulier  chez  Tenfant.  Il  se  produit  sur- 
tout à  l'occasion  d'une  grippe.  Certains  sujets  font  tous  les 
ans  leur  grippe  sous  forme  de  bronchite  asthmoïde,  comme 
d'autres  la  traduisent  par  un  coryza,  une  angine  ou  une 
laryngite.  Cet  asthme  catarrhal  se  distingue  de  la  bronchite 
ordinaire  par  sa  dyspnée  d'abord  et  aussi  par  l'existence  de 
sifflements  caractéristiques,  les  uns  produits  au  niveau  du 
larynx  et  entendus  à  distance,  les  autres  perçus  dans  les 
bronches  par  Tauscultation.  Chez  les  enfants,  cette  bronchite 
asthmatiforme  est  souvent  améliorée  par  Tiodure  de  po- 
tassium beaucoup  plus  rapidement  que  chez  l'adulte.  Depuis 
quelques  années,  j'ai  employé  le  cacodylate  de  soude 
(O^^Ol  par  année  d'âge),  qui  m'a  réussi  également  chez  les 
sujets  âgés. 

Si  Ton  fait  examiner  les  asthmatiques  par  un  laryngologiste, 
on  trouve  souvent  des  lésions  du  nez  (rhinite  hypertrophique, 
éperons  de  la  cloison,  etc.)  ou  du  cavum  (rhi no-pharyngite 
ou  adénoïdes).  Richardson  a  rapporté  en  1899  une  obser- 
vation très  intéressante  :  Tasthme  était  associé  à  une  sinusite 
maxillaire  ;  lorsqu'on  évacuait  le  sinus,  les  crises  d'asthme 
disparaissaient;  celles-ci  revenaient  lorsqu'on  abandonnaitla 
sinusite  à  elle-même.  Pour  ma  part,  je  vois  un  homme  de 
cinquante  ans,  asthmatique  depuis  son  passage  au  régiment. 
Je  l'ai  soigné  pour  une  rhino-pharyngite  purulente,  et,  depuis 
ce  temps,  il  n'a  plus  d'accès  d'asthme.  11  lui  reste  simplement 
de  l'essoufflement  quand  il  monte  les  escaliers,  à  cause  de 
l'emphysème  qu'il  a  conservé.  Parfois  le  spécialiste  ne  trouve 
aucune  lésion  en  activité,  mais  cependant  on  peut  reconnaître 
que  le  malade  a  de  l'insuffisance  nasale.  Il  respire  par  la 
bouche,  il  a  de  l'atrésie  des  voies  aériennes  supérieures,  soit 
du  fait  d'une  malformation  congénitale,  soit  consécutivement 
à  des  végétations  guéries  au  moment  où  se  fait  l'examen. 
D'autre  part,  il  semble  que  parfois  la  lésion  matérielle  qui  met 
certains  sujets  en  imminence  d'asthme  puisse  résider  dans  le 
poumon.  Ce  serait  par  exemple  une  bronchite  ancienne  ayant 
laissé  une  infection  latente  des  bronches.  Ce  pourrait  être 
aussi  de  l'emphysème.  Je  sais  bien  qu'on  regarde  habituelle- 
ment l'emphysème  comme  la  conséquence  de  l'asthme,  mais 
je  me  demande  si  la  réciproque  n'est  pas  au  moins  aussi 
vraie.  Virchow  a  émis  l'idée  que  l'emphysème  devait  se  pro- 
duire avant  l'âge  de  cinq  ans,  car  les  lésions  emphysémateuses 
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ne  contenaient  pas  les  particules  de  charbon  qui  à  partir  de 
cet  âge  commencent  à  infiltrer  le  poumon. 

Vemphysème  est  en  effet  une  conséquence  possible  des 
insuffisances  nasales.  On  s'en  était  aperçu  cliniquement  ; 
Cousteau  Ta  démontré  expérimentalement  en  oblitérant  une 
narine  ou  les  deux  chez  des  lapins  (Congrès  de  1900). 

Les  infections  gutturales  peuvent  se  propager  au  reste  de 
farbre  aérien  en  provoquant  des  laryngites  ou  des  bronchites^ 
sans  doute  aussi  des  pneumonies.  On  sait  que  le  meilleur 
moyen  d'éviter  ces  complications  pulmonaires  dans  certaines 
maladies,  la  fièvre  typhoïde  par  exemple,  consiste  à  désinfecter 
soigneusement  la  bouche  et  la  gorge  des  malades.  Dans  la 
grippe,  il  en  est  de  même.  Comby  a  particulièrement  insisté 
sur  les  bronchites  qui  par  leur  ténacité  font  parfois  croire  à 
de  la  tuberculose.  Des  accidents  plus  graves  sont  possibles. 
La  gangrène  pulmonaire^  les  abcès  du  poumon  peuvent  s'ob- 
server à  la  suite  d'otites  suppurées  (Knœpfelmacher,  Guille- 
mot). 

La  tuberculose  pulmonaire  peut  être  une  complication  des 
affections  rhino-pharyngiennes.  On  peut  l'expliquer  par 
l'insuffisance  nasale  ;  l'air  passant  par  la  bouche  reste  froid  et 
chargé  de  germes  qui  vont  infecter  le  poumon.  Mais  il  est  une 
autre  interprétation  proposée  parVoUand,  Buttersack,  d'après 
laquelle  le  poumon  serait  atteint  par  voie  lymphatique.  Les 
bacilles  absorbés  par  les  adénoïdes  ouïes  amygdales  gagne- 
raient les  ganglions  du  cou  et  se  diffuseraient  ensuite  par 
<;heminement  interstitiel  à  travers  les  espaces  lymphatiques  et 
atteindraient  ainsi  les  sommets  du  poumon,  non  sans  avoir 
provoqué  de  la  pleurésie  au  passage.  Je  n'irai  pas  jusqu'à  dire 
qu'il  en  est  toujours  ainsi;  cependant  j'ai  observé  quelques 
malades  dont  l'histoire  serait  assez  favorable  à  cette  théorie.  A 
cet  égard,  Beckmann  émet  une  hypothèse  intéressante.  Chez 
l'enfant,  où  le  tissu  lymphatique  a  une  grande  vitalité,  les 
bacilles  seraient  facilement  arrêtés  par  les  ganglions;  la 
tuberculose  d'origine  rhino-pharyngienne  ne  deviendrait 
possible  que  chez  l'adolescent  au  moment  où  se  fait  l'involution 
^u  système  ganglionnaire. 

C'est  parla  même  voie  (amygdales  et  espaces  lymphatiques) 
que  se  ferait,  d'après  Grober,  l'infection  de  la  plèvre  dans  la 
pleurésie  tuberculeuse,  Dqs  pleurésies  purulentes  ou  gangreneuses 
peuvent  compliquer  des  otites. 
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Ces  diverses  affections  des  voies  respiratoires  se  traduisent 
par  de  la  toux.  Celle-ci  offre  chez  les  sujets  atteints  de  lésions 
rhino-pharyngiennes  certains  caractères  particuliers.  La  toux 
provoquée  par  le  catarrhe  rhino-pharyngien  a  été  bien  étudiée 
par  Comby.  Tout  d'abord,  chez  les  jeunes  sujets,  on  peut  obser- 
ver le  faux  croup,  Gaston  a  décrit  la  toux  nocturne  spasmodique 
émétisante  des  jeunes  sujets  \  j'ai  signalé  la  a  laryngite  coque- 
luchoïde  »,  qui  serait  mieux  dénommée  toux  coquelucholde. 
D'après  Lubet-Barbon,elle  se  différencie  de  lacoqueluche  vraie 
parce  que  la  compression  exercée  sur  la  trachée  deTenfant  ne 
provoque  pas  la  quinte  de  toux  caractéristique  de  la 
coqueluche.  Des  études  ont  été  faites  également  sur  la  toux 
«  ami/gdalienne  »  ou  la  toux  «  pharyngée  »   (Millon,  Palas). 

Des  hémoptgsies  pouvant  faire  croire  à  de  la  tuberculose  ont 
été  signalées  par  Sendziak,  Botey. 

9°  Digestion.  —  Le  pharynx  étant  Tentre-croisement  des 
voies  aériennes  et  des  voies  digestives,  les  altérations  de  la 
grotte  faciale  se  répercutent  aussi  bien  sur  Tappai^eil  digestif 
que  surTappareil  respiratoire. 

Les  nourrissons  adénoïdiens  ne  peuvent  teter.  Empêchés 
de  respirer  par  le  nez  et  par  la  bouche,  ils  avalent  de  travers, 
toussent  et  vomissent (Lubet-Barbon).  Plus  grands,  les  enfants 
atteints  d'insuffisance  nasale  sont  parfois  dans  l'impossibilité 
d'avaler  un  verre  tout  d'un  trait,  font  des  bruits  bizarres  en 
mangeant  parce  qu'ils  sont  obligés  d'utiliser  simultanément 
leur  bouche  pour  manger  et  pour  respirer.  Certains  éprouvent 
les  plus  grandes  difficultés  pour  mastiquer,  parce  que  les 
malformations  des  maxillaires  ne  permettent  pas  la  correspon- 
dance des  dents  (Jaboulay  et  Bérard). 

Par  le  fait  de  la  respiration  buccale,  certains  troubles  se 
produisent.  Les  petits  enfants  qui  ont  une  sécrétion  salivaire 
abondante  bavent  toute  la  nuit  et  inondent  leur  oreiller.  Les 
joues,  baignantdans  la  salive,  se  macèrent  et  peuvents'excorier. 
Chez  les  enfants  plus  grands,  leslèvres  et  la  bouche  se  sèchent. 
Ces  sujets  demandent  à  boire  fréquemment  pendant  la  nuit. 
Leur  haleine  est  fétide  au  réveil,  ils  n'ont  pas  d'appétit, 
surtout  le  matin  ;  ils  perçoivent  mal  le  goût  des  aliments,  ce 
qui  tient  souvent  à  ce  qu'ils  ont  aussi  perdu  l'odorat.  Les 
incisives  supérieures  sont  exposées  à  se  carier  sous  l'influence 
soit  du  courant  d'air  froid,  soit  des  produits  organiques, 
desséchés  à  leur  surface. 
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La  déglutition  peutôtre  gênée  et  douloureuse  par  le  fait 
d'altérations  amygdaliennes  ou  rhino-pharyngienncs.  Certains 
malades  ont  des  nausées  en  avalant  ou  sont  pris  de  toux 
émélisanley  soit  parce  qu'ils  ont  de  l'irritation  du  larynx,  soit 
parce  qu'ils  avalent  de  travers.  Treitel,  par  un  traitement 
local,  a  guéri  des  vomissements  qu'il  attribue  à  une  hyperexci- 
tabilité  du  rhino-pharynx.  Netchaïeff  aurait  observé  du 
spasme  de  l'œsophage  chez  les  sujets  atteints  de  lésions 
pharyngiennes.  Uaérophagie  peut  ôtre  provoquée  par  la 
sensation  de  gène  causée  par  une  rhino-pharyngile  chronique 
(A.  Mathieu,  Dubois). 

Les  dyspepsies  sont  fréquentes  surtout  chez  les  sujets  atteints 
de  catarrhe  rhino-pharygien  ;  cette  dyspepsie  se  montre  souvent 
sous  forme  de  dilatation  de  Testomac.  Elle  a  été  attribuée  par 
Meyer  a  la  déglutition  des  mucosités  purulentes  de  Tarrière- 
nez.  Des  diarrhées  peuvent  môme  en  être  la  conséquence,  et 
-Aviragnet  a  rattaché  à  cette  cause  certaines  entérites  membra- 
neuses qu'il  avait  observées  chez  des  enfants.  Pour  Courtin^ 
Vappendicite  pourrait  être  également  la  conséquence  de 
Taffection  du  rhino-pharynx.  On  sera  peut-être  tenté  de 
reprocher  à  cet  auteur  de  tomber  dans  deux  travers  communs 
consistant  à  mettre  à  toute  sauce  à  la  fois  l'appendicite  et  les 
adénoïdes.  Cependant  son  opinion  peut  se  défendre.  On  sait  en 
effet  combien  l'appendicite  est  fréquente  à  la  suite  de  la  grippe  : 
Sahli,  comparant  les  follicules  clos  de  l'appendice  à  ceux  de 
l'amygdale,  n'est  pas  éloigné  de  voirdans  l'appendicite  une  sorte 
d'amygdalite  intestinale.  D'ailleurs  des  appendicites  ont  été 
signalées  à  la  suite  d'angines,  de  scarlatine  (Simonin, 
Schnitzler).  Delacour,  dans  une  monographie  récente,  réunit 
sous  le  nom  de  syndrome  adénoïdien  l'ozène,  les  végétations 
et  l'appendicite  chronique. 

Certains  cas  de  fièvre  éphémère  d'origine  gastro-intestinale 
pourraient  être  un  résultat  éloigné  de  rhino-pharyngite.  Des 
accidents  plus  graves  en  apparence  seraient  possibles.  Cornil 
en  partfculier  à  signalé  des  hématémèses,  infectieuses  sans 
doute,  à  la  su  ile  d'angines.  Du  côté  des  glandes  annexes,  Picqué, 
Toubert  ont  signalé  des  parotidites  à  la  suite  d'otite. 

Les  péritonites  dites  primitives  semblent  résulter  souvent 
d'une  infection  d'origine  gutturale.  Dans  les  leçons  que  le  pro- 
fesseur Dieulafoy  consacre  aux  péritonites  à  streptocoques,  on 
rencontre  4  observations  de  malades  vus  avec  MM.  Landrieux, 
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Brun,  Blache,  où  la  maladie  avait  été  précédée  d'angine. 
A  ce  sujet,  M.  Dieulafoy  dit  :  «  Quelle  avait  été  la  porte 
d'entrée?...  peut-on  incriminer  l'angine?. ..  je  n'ose  me 
prononcer...  Toutefois  c'est  là  une  hypothèse  qui  n'est  pas  à 
rejeter.  »  Pour  ma  part,  rapprochant  ces  faits  de  tous  les 
autres  exemples  d'infections  d'origine  spéléopathique  que 
nous  passons  en  revue,  je  n'hésiterais  pas  à  faire  de  Tangine 
la  cause  de  la  péritonite. 

lO**  Circulation.  —  Le  cœur  peut  être  influencé  de  diverses 
façons  par  les  lésions  de  la  grotte  faciale.  Il  peut  présenter 
soit  de  simples  troubles  fonctionnels,  soit  des  lésions  anato- 
miques  importantes. 

Des  palpitations  sont  possibles  et  tiennent,  suivant  les  cas, 
à  des  causes  différentes.  L'insuffisance  nasale  peut  être  une 
cause  suffisante  de  tachycardie.  Marey  a  en  effet  démontré 
que,  quand  on  respire  par  un  tube  étroit,  les  battements  du 
cœur  se  précipitaient.  Les  palpitations  peuvent  dépendre  en- 
core de  l'anoxémie,  de  l'anémie  des  adénoïdiens  et  peut-être 
aussi  de  réactions  nerveuses  produites  par  une  toxi-infection 
d'origine  gutturale,  parfois  aussi  par  une  tuberculose  sur- 
ajoutée, ou  par  la  dilatation  de  l'estomac  qui  accompagne 
souvent  la  dyspepsie  des  rhino-pharyngiens. 

Dans  certains  cas,  ces  palpitations  contribuent  à  réaliser  le 
syndrome  de  la  pseudo-hypertrophie  cardiaque  de  croissance 
que  G.  Sée  a  particulièrement  mis  en  lumière.  Ce  syndrome 
est  constitué  par  une  tachycardie  permanente,  mais  s'exa- 
gérant  au  moment  des  efforts  et  s'accompagnant  alors  de  dys- 
pnée. Souvent  aussi  les  malades  se  plaignent  d'une  céphalée 
qui  a  tous  les  caractères  de  la  céphalée  de  croissance  de 
Blache,  dont  nous  avons  parlé  à  propos  des  troubles  ner- 
veux. Ce  syndrome  se  montre  presque  exclusivement  chez  les 
jeunes  gens;  il  est  beaucoup  plus  rare  chez  les  jeunes  filles. 
Il  se  manifeste  dans  les  années  qui  suivent  la  puberté,  de 
quinze  à  vingt  ans  en  général,  mais  peut  s'observer  un  peu 
avant  et  notablement  plus  tard  jusque  vers  la  trentième  année. 
A  l'examen,  le  cœur  paraît  gros,  il  soulève  énergiquement  la 
paroi  costale;  son  axe,  dévié,  est  devenu  presque  vertical,  de 
sorte  que  sa  pointe  bat  au-dessous  de  sa  place  ordinaire.  Déjà 
Ollivier  avait  fait  remarquer  qu'en  réalité  le  cœur  n'était  pas 
hypertrophié  comme  le  croyait  G.  Sée,  mais  qu'il  se  trouvait 
à  l'étroit  dans  une  cage  thoracique   insuffisamment  déve- 
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loppée.  Plus  récemment,  Potaiti  et  Vaquez,  par  des  mensu- 
rations minutieuses,  ont  fait  voir  que  la  matité  cardiaque 
n'était  pas  augmentée.  En  collaboration  avec  Fatout  [BulL 
méd,^  1897),  j'ai  repris  cette  étude.  Nous  admettons  comme 
OUivier  que  le  cœur  est  de  volume  normal  et  que  la  poitrine 
est  étroite.  Cet  arrêt  de  développement  de  la  poitrine  est 
attribuable,  d  après  nous,  à  Tinsuffisance  nasale.  Les  sujets 
ne  pouvant  introduire  un  volume  d'air  suffisant  dans  les  pou- 
mons au  moment  de  l'inspiration,  l'ampliation  costale  ne  se 
fait  pas  et  le  périmètre  thoracique  reste  inférieur  au  canon 
normal  d  après  lequel  il  doit  représenter  la  moitié  de  la  hau- 
teur totale  du  sujet.  Pourquoi  les  troubles  résultant  de  cet 
arrêt  de  développement  se  manifestent-ils  surtout  chez  les 
garçons  et  au  moment  de  la  puberté  ?  Cela  tient  à  ce  que  pré- 
cisément à  cette  époque  de  la  vie  le  cœur  subit  normalement 
un  accroissement  de  volume  plus  considérable  que  dans  les 
périodes  précédentes  et  que,  surtout  chez  le  jeune  homme,  le 
thorax  se  développe,  les  épaules  s'élargissent,  ce  qui  donne 
au  corps  la  silhouette  spéciale  qui  est  un  des  caractères  sexuels 
accessoires  de  la  virilité.  Potain  et  Vaquez  n'admettent  pas 
ces  poussées  de  croissance  du  cœur  et  du  périmètre  thora- 
cique au  moment  de  l'adolescence,  et  trouvent  que  les  progrès 
du  développement  se  font  d'une  façon  régulière.  Cependant, 
en  reprenant  les  chiffres  qu'ils  donnent  dans  leur  travail  de 
la  Semaine  médicale  (1895),  on  peut  mettre  en  évidence  cet 
accroissement.  Prenons  le  périmètre  thoracique.  A  six  ans, 
il  est  de  54  centimètres  ;  à  douze  ans,  de  63  centimètres  ;  à 
dix-sept  ans,  de  82  centimètres.  Dans  le  premier  intervalle  de 
six  à  douze  ans,  c'est-à-dire  en  six  ans,  l'accroissement  a  été 
de  63  —  54,  soit  9  centimètres.  Dans  le  second  intervalle  de 
douze  à  dix-sept  ans,  soit  cinq  ans  seulement,  l'accroissement 
est  devenu  82  —  63  =i  19  centimètres,  c'est-à-dire  deux  fois  plus 
grand.  Considérons  maintenant  la  courbe  de  croissance  du 
cœur.  A  six  ans,  la  surface  de  la  matité  précordiale  est  de 
40  centimètres  carrés  ;  à  douze  ans,  elle  devient  52  centi- 
mètres carrés;  à  dix-sept  ans,  elle  atteint  78  centimètres 
carrés.  Cela  fait  dans  le  premier  intervalle  un  accroissement 
de  52  —  40  =  12  centimètres  carrés,  et  dans  le  second  un  ac- 
croissement de  78  —  52  =  26  centimètres  carrés.  Par  consé- 
quent, dans  la  période  de  la  puberté,  laccroissement  du  volume 
du  cœur  est  donc  encore  plus  de  deux  fois  plus  considérable  que 
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dans  la  période  antérieure.  Il  y  a  donc  à  ce  moment  chez  les 
sujets  normaux  une  poussée  très  appréciable  dans  le  dévelop- 
pement du  cœur  et  du  thorax.  Que  par  suite  de  rinsuffisance 
nasale  le  thorax  soit  arrêté  dans  son  accroissement  normal, 
le  cœur  grossissant  se  trouvera  à  Tétroit,  se  déviera,  paraîtra 
trop  gros  et  traduira  sa  gêne  par  des  palpitations  et  par  une 
dyspnée  qui  s'exagéreront  au  moment  des  efforts.  Cette  pa- 
thogénie de  la  pseudo-hypertrophie  cardiaque  de  croissance 
ne  parait  pas  être  acceptée  par  le  P'  Martius  (de  Rostock),  qui 
cependant  n'a  pas  formulé  ses  objections.  Par  contre,  elle  est 
exposée  par  Âusset  dans  ses  Leçons  cliniques  de  Thôpital 
Saint-Sauveur  de  Lille,  et,  plus  récemment,  Heyse  est  arrivé 
aux  mêmes  conclusions. 

Mais  du  côté  du  cœur  on  peut  observer  des  accidents  plus 
graves.  U endocardite  semble  être  la  conséquence  possible 
d'une  infection  rhino-pharyngienne.  Sur  huit  enfants  atteints 
d'infection  cardiaque  observés  à  la  consultation  de  Lariboi- 
sière,  cinq  présentaient  des  altérations  (végétations,  rhinite, 
amygdalite  lacunaire)  constatées  par  le  service  laryngologique 
de  l'hùpitul;  un  sixième  avait  une  rhino-pharyngite  purulente 
visible  sans  instruments;  chez  les  deux  derniers,  rexislencc 
de  végétations  était  fort  probable  :  ils  dormaient,  en  effet,  la 
bouche  ouverte  et  présentaient,  l'un  le  faciès  adénoïdien, 
Taulre  des  ganglions  au  niveau  de  l'angle  de  la  mâchoire. 
J'ai  publié  ces  faits  dans  le  Bulletin  médical  et  dans  la  thèse 
de  Letainturier  de  la  Chapelle  (1897).  D'ailleurs,  d'Astros,  au 
Congrès  de  gynécologie  de  1898,  a  vu  se  produire  une  endo- 
cardite chez  un  sujet  atteint  de  rhinite  purulente.  D'autre 
part,  Busquet  [Bull,  méd.,  1901)  a  attiré  l'attention  sur  l'ap- 
parition tardive  d'endocardites  à  la  suite  d'angines.  Celles-ci 
avaient  sans  doute  laissé  après  elles  une  infection  chronique 
du  rhino-pharynx. 

Dans  un  cas,  j'ai  observé  une  endocardite  ulcéreuse  chronique 
h  staphylocoques  chez  un  jeune  garçon  ayant  une  rhino-pha- 
ryngite. Cet  enfant  avait  eu  d'abord  une  insuffisance  mitrale 
au  cours  d'une  scarlatine,  puis,  quelques  années  après,  à 
l'occasion  d'une  angine,  sa  valvule  malade  s'infecta  de  nou- 
veau et,  comme  il  arrive  fréquemment,  cette  seconde  poussée 
d'endocardite  affecta  le  type  ulcéreux.  Avec  une  régularité 
presque  mathématique,  tous  les  huit  ou  dix  jours,  la  fièvre, 
ordinairement  modérée,  subissait  une  brusque  ascension,  en 
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même  temps  apparaissaient  de  petits  nodules  emboliques  dans 
la  peau  ;  à  un  moment  donné,  une  embolie  alla  se  loger  dans 
la  rate,  qui  devint  subitement  grosse  et  douloureuse.  Enfin, 
au  bout  de  cinq  mois,  une  embolie  cérébrale  amena  une  hémi- 
plégie gauche  à  la  suite  de  Inquelle  le  malade  succomba. 

Des  péricardites  peuventêtrela  conséquence  d'affections  gut- 
turales. C'estainsi,  par  exemple,  qu'un  abcès  rétro-pharyngien 
fusant  dans  le  médiastin  peut  provoquer  une  péricardite 
suppurée.  Des  adénites  tuberculeuses  de  la  même  région 
peuvent  également  infecter  le  péricarde  par  cheminement 
interstitiel.  Or  les  adénopathies  trachéo-bronchiques succèdent 
assez  souvent,  nous  le  verrons,  à  des  adénites  cervicales,  les- 
quelles résultent  ordinairement  d'une  rhino-pharyngite.  Dans 
ces  cas,  l'infection  originaire  de  la  gorge  n'atteint  le  péricarde 
qu'après  avoir  réalisé  sursonpassage  une  série  de  lésions  inter- 
médiaires. J'ai  observé,  en  outre,  un  cas  où  la  péricardite  fut 
la  première  manifestation  appréciable  d'une  infection  générale 
à  porte  d'entrée  rhino-pharyngienne. 

Des  accidents  îVangine  de  poitrine  ont  été  signalés  par 
Pissavy  comme  complication  nerveuse  de  la  grippo.'Dans  un 
travail  de  J.  Pawinski  (de  Varsovie)  présenté  par  le  professeur 
Brouardel  à  l'Académie  de  médecine  (19  mai  1903),  l'auteur 
attribue  l'angor  à  une  infection  streptococcique  d'origine 
amygdalienne.  Nous  en  dirons  autant  des  artérites  et  des 
phlébites.  Tout  le  monde  connaît  les  ulcérations  de  la  carotide 
à  la  suite  des  abcès  amygdaliens  ou  rétro-pharyngiens,  à  la 
suite  des  adénites  cervicales  suppurées  ou  de  la  mastoïdite 
de  Bezold.  Les  thromboses  de  la  jugulaire,  dans  les  mômes 
conditions,  les  thromboses  des  sinus  crâniens  succédant  soit 
aux  otites,  soit  aux  suppurations  des  cellules  sphénoïdales, 
ethmoïdales  ou  frontales  sont  également  bien  connues.  Mais 
voici  un  malade  qui  à  l'occasion  d'une  grippe  aune  phlébite, 
ou,  ce  qui  est  plus  rare,  une  artérite  des  membres  inférieurs; 
la  porte  d'entrée  de  l'infection  n'est-elle  pas  gutturale?  Parfois 
une  phlébite  survient  sans  cause  apparente,  il  s'agit  d'une  de 
ces  phlébites  que  l'on  appelle  volontiers  rhumatismales.  Si 
l'on  pense  à  s'enquérirde  l'état  du  rhino-pharynx,ony  trouve 
parfois  les  résidus  d'une  inflammation  aiguë  récente  ou  des 
lésions  chroniques  que  l'on  est  sans  doute  en  droit  d'incriminer. 
L'année  dernière  Bernard  (Val-de-Grâce)  a  rapporté  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  un  cas  de  phlébite  avec  gangrène  du 
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membre  inférieur  à  la  suite  d'une  «  angine   insignifiante, 
apyrétique  ». 

Rattachant  les  glandes  vasculaires  sanguines  à  Tappareil 
circulatoire,  je  ferai  rentrer  dans  ce  chapitre  les  thyroïdites 
post-angineuses  signalées  par  de  Quervain,  Lublinski.  Je  puis 
en  rapprocher  les  observations  de  Gauthier  (de  Charolles), 
Dourdoufi.  Ces  auteurs  ont  cité  des  exemples  de  goitre 
exophtalmique  survenus  à  la  suite  d'une  lésion  nasale  et 
ayant  disparu  avec  elle.  Mais  on  peut  objecter  qu'il  s'agissait 
peut-ôtre  dans  ces  cas  d'un  syndrome  basedowiforme. 

[A  suivre,) 
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DE    L'ALLONGEMENT    ANORMAL 

DES  MEMBRES  INFÉRIEURS 
Par  Marie  NA6E0TTE-WILB0UGHEWITGH, 

Ancien  inleroe  des  liôpiUux. 

L'inégalité  des  membres  inférieurs  est  un  accident  fréquent; 
il  s'agit  en  général  de  raccourcissement^  ou,  plus  exactement, 
d'accroissement  insuffisant  de  Tun  des  membres  causé  par 
une  affection  locale,  articulaire  ou  osseuse,  ou  consécutive  à 
un  arrêt  de  développement  d'origine  centrale,  nerveuse. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  moins  communs,  la  symétrie 
est  rompue  par  suite  de  Y  allongement  ^  à^  Taccroissement 
excessif  de  Tun  des  membres  inférieurs  ;  c'est  sur  ces  faits 
que  je  voudrais  attirer  Tattention. 

Voici  d'abord  l'observation  qui  m'a  fait  rechercher  parmi 
mes  notes  les  faits  analogues. 

Une  enfant  vigoureuse,  n'ayant  point  d'antécédents  tuber- 
culeux, présente  à  l'âge  de  dix-huit  mois  une  ostéite  des  deux 
premiers  métacarpiens  de  la  main  gauche.  Le  médecin  traitant 
diagnostique  une  ostéo-périostite  tuberculeuse  et  rapporte 
l'origine  de  l'infection  à  une  nourrice  porteuse  d'écrouelles. 
L'ostéite  guérit  sans  s'abcéder  ;  mais,  à  l'âge  de  trois  ans,  il 
survient  une  coxalgie  gauche  traitée  par  l'immobilisation  dans 
un  appareil  plâtré,  au  bord  de  la  mer,  et  guérie  en  peu  de 
mois;  un  an  plus  tard,  c'est  le  tour  du  genou  gauche,  qui 
commence  par  une  hydarthrose,  reste  malade  près  d'un  an  et 
guérit  comme  la  hanche  sans  abcès  et  sans  ankyiose.  Au  cours 
de  ces  diverses  atteintes  du  mal,  l'enfant  a  été  soignée  par  un 
certain  nombre  de  médecins  et  de  chirurgiens  absolument 
compétents  ;  le  diagnostic  de  tuberculose  n'a  été  mis  en  doute 
par  aucun  d'eux. 

Je  vis  cette  enfant  à  l'âge  de  onze  ans;  elle  marchait  norma- 
lement, sautait,  faisait  de  la  gymnastique,  delà  bicyclette,  etc.; 
mais  sa  taille  se  déviait  sensiblement  ;  je  constatai  alors  un 
allongement  de  4  centimètres  du  membre  inférieur  gauche, 
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de  celui  qui  avait  été  malade,  la  différence  de  longueur 
portant  tout  entière  sur  les  fémurs,  tandis  que  les  jambes 
étaient  égales.  En  mesurant  cette  enfant  quelque  temps  après, 
je  retrouvai  la  même  différence  entre  les  deux  membres  infé- 
rieurs, qui  avaient  cependant  grandi  de  i  centimètre  et  demi 
chacun.  L'étendue  des  mouvement»  de  la  hanche  et  du  genou 
est  considérable,  mais  pas  absolument  normale;  la  flexion  est 
incomplète  au  genou,  la  flexion  et  Tabduction  très  légè- 
rement diminuées  à  la  hanche  ;  mais  il  ne  peut  être  question 
en  aucune  façon  d'allongement  apparent  ;  c'est  en  mesurant 
la  distance  du  sommet  du  grand  trochanter  à  Tinterligne 
articulaire  du  genou  que  Ton  trouve  une  différence  de  4  cen- 
timètres, d'un  côté  à  l'autre.  Sur  les  radiographies  de  toutes 
les  régions  successivement  atteintes,  on  voit  partout  un 
certain  degré  d'hyperostose  ;  les  métacarpiens  sont  renfles  à 
la  base;  la  tôte  du  fémur  gauche  est  plus  grosse  et  à  contours 
moins  réguliers  qu'à  droite  ;  l'épiphyse  inférieure  du  fémur 
est  élargie  ;  à  7  centimètres  au-dessus  de  la  surface  articulaire 
se  voit  un  renflement  fusiforme  de  la  diaphyse.  Les  cartilages 
de  conjugaison,  surtout  le  cartilage  fémoral  inférieur,  sont 
amincis,  un  peu  moins  transparents,  et  les  lignes  qui  les 
limitent  sont  légèrement  sinueuses.  L'allongement  du  membre 
date,  par  HÎt-il,  de  loin  ;  on  s'en  est  aperçu  peu  après  la  guérison 
du  genou,  mais  il  n'a  pas  été  conservé  de  chiffres  permettant 
de  juger  de  la  marche  de  cet  accroissement;  les  mensura- 
'tions  que  j'ai  faites  sur  l'enfant  qui  grandit  normalement 
semblent  indiquer  que  le  cartilage  gauche  ne  fonctionne  plus 
actuellement  d'une  manière  exagérée,  et  son  aspect  répond  à 
cette  constatation. 

On  doit  rapprocher  de  ce  cas  l'allongement  constaté  peu  de 
temps  après  la  résection  du  genou  chez  les  enfants.  J'en  ai 
suivi  un  certain  nombre  dans  le  service  de  mon  maître 
M.  Félizet.  Ainsi  un  enfant  de  trois  ans,  dont  les  membres 
inférieurs  mesurent  tous  deux  4S  centimètres,  subit  la  résec- 
tion du  genou  droit  atteint  de  tumeur  blanche.  Les  surfaces 
articulaires  réséquées,  en  respectant,  bien  entendu,  le  cartilage 
de  conjugaison,  mesurent,  lorsqu'on  les  réarticule,  15  milli- 
mètres de  haut  ;  quarante  jours  après  la  résection,  la  jambe 
saine  stationnaire  mesure  toujours  45  centimètres,  tandis  que 
la  jambe  réséquée  en  a  46;  elle  a  par  conséquent  grandi  de 
2  centimètres  et  demi.  Chez  un  autre  enfant  de  quatre  ans  et 
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demi,  on  résèque  26  millimètres;  deux  mois  plus  tard,  cette 
jambe  n'estque  de  5  millimètres  plus  courte  que  l'autre  ;  elle  a 
donc  grandi  de  20  millimètres,  en  supposant  la  jambe  saine 
stationnaire.  Chez  un  garçon  de  treize  ans  et  demi,  on  résèque 
près  de  3  centimètres  du  genou  gauche  ;  au  bout  de  six 
semaines,  la  différence  n'est  plus  que  de  15  millimètres.  Le 
traumatisme  voisin  du  cartilage  de  conjugaison  a  excité  l'acti- 
vité du  cartilage  et  provoqué  une  poussée  d  accroissement 
considérable. 

Malheureusement,  cette  poussée  est  de  courte  durée,  et,  dans 
le  cours  des  années,  le  membre  réséqué  subit  un  retard  de 
développement  considérable,  qui  n'est  pas  compensé  par 
l'avance  prise  au  début. 

L'allongement  d'un  membre  consécutivement  à  une  ostéo- 
myélite juxta-articulaire  a  été  assez  souvent  noté.  Je  n'insiste 
pas. 

D'autres  fois,  les  membres  inférieurs  se  trouvent  dépareillés 
pour  ainsi  dire,  non  plus  à  la  suite  de  quelque  affection  trau- 
matiqup  ou  infectieuse  localisée  à  un  membre,  mais  à  la  suite 
de  causes  infectieuses  générales.  Survenant  pendant  la  longue 
période  de  croissance  de  l'individu,  les  maladies  fébriles,  les 
fièvres  éruptives  provoquent  communément  une  poussée  de 
croissance  considérable.  Les  travaux  de  M.  Henri  Roger  ont 
montré  la  part  que  prend  toute  la  moelle  osseuse  à  la  réaction 
de  l'organisme  contre  les  infections;  le  cartilage  d'accroisse- 
ment ne  saurait  rester  indemne  dans  ces  conditions.  En  géné- 
ral, au  cours  de  cette  poussée  de  croissance,  les  membres 
grandissent  parallèlement,  quoique  parfois  hors  de  proportion 
avec  le  reste  du  corps,  si  bien  que  les  enfants  et  surtout  les 
adolescents  se  relèvent  d'une  rougeole  ou  d'une  fièvre  typhoïde 
avec  des  jambes  d'échassier  portant  un  tronc  trop  court.  Mais 
il  arrive  aussi  que  les  membres  inférieurs  se  trouvent,  après 
la  maladie,  de  longueurs  inégales  ;  le  tronc  porté  par  ces 
membres  dépareillés  se  déforme,  et  c'est  à  l'occasion  d'une 
déviation  de  la  colonne  vertébrale  que  l'on  est  amené-  à 
constater  la  différence  de  longueur  des  membres  inférieurs. 
Dans  ces  cas,  je  n'ai  trouvé  ni  atrophie,  ni  affaiblissement,  ni 
affection  articulaire  du  membre  plus  court.  D'autre  part,  on 
peut  voir  par  la  suite  diminuer  la  différence  de  longueur  des 
jambes,  surtout  lorsque  l'enfant  grandit  beaucoup.  11  faut 
admettre,  dans  ces  cas,  non  pas  un  arrêt  d'accroissement  du 
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membre  plus  court,  mais  un  allongement  passagèrement 
excessif  du  membre  plus  long;  on  ne  s'expliquerait  pas  quun 
membre  ayant  subi  un  arrêt  de  développement  puisse  se 
mettre  ensuite  à  grandir  plus  que  1  autre,  tandis  que  Tarrèl 
relatif  semble  naturel  après  un  travail  exagéré. 

Ainsi, chez  une  fillette  de  tre  ize  ans  et  demi,  scoliotique  depuis 
plusieurs  années,  je  trouve  le  membre  inférieur  droit  plus 
court  de  1  centimètre  un  quart  ;  elle  grandit  beaucoup  dans 
Tespace  d'un  an,  et  la  différence  de  longueur  se  trouve  réduite 
à  trois  quarts  de  centimètre.  L'enfant  avait,  durant  cette  annêo. 
fait  beaucoup  de  gymnastique  ;  elle  portait  de  plus  un  hausse- 
pied  qui  mettait  le  bas&in  d  aplomb  et  corrigeait  grandement 
la  scoliose. 

Un  garçon  de  quatorze  ans,  déjà  très  grand,  se  mita  grandir 
à  vue  d'œil  au  cours  d'une  série  de  violents  accès  de  fièvre 
intermittente  ;  en  même  temps  le  membre  inférieur  gauche 
s'allongea  d'une  façon  tellement  démesurée  que  la  ligne  de  la 
taille  dessinée  par  le  ceinturon  de  l'uniforme  scolaire  devint 
tout  à  fait  oblique  ;  il  n'y  avait  aucune  affection  articuVùi^)  ^^ 
douleur,  ni  boiterie,  mais  la  colonne  vertébrale  se  dévia  grave- 
ment en  peu  de  temps.  Il  est  important  de  noter  qu'à  l'âge  de 
sept  ans  le  membre  inférieur  droit  avait  été  brûlé  très  grave- 
ment de  mi-cuisse  à  mi-jambe;  la  guérison  s^était  faite  sans 
cicatrices  rétractiles,  mais  après  de  longs  mois  de  suppuration 
et  d'extension  continue  ;  de  sept  à  quatorze  ans,  rien  cependant 
n'avait  attiré  l'attention  dans  l'attitude  de  cet  enfant,  qui 
semblait  normal  et  droit.  U  continua  à  grandir  beaucoup,  et 
bientôt  la  différence  do  longueur  du  membre  diminua  ;  aa  bout 
d'un  an,  les  membres  inférieurs  étaient  redevenus  suffisam- 
ment semblables  pour  que  le  jeune  homme,  malgré  une  légère 
scoliose,  parût  et  restât  droit. 

Chez  les  scoliotiques,  on  a  rencontré  souv^it  des  membres 
inférieurs  inégaux,  et  il  me  sembleque  dans  un  certain  nombre 
de  cas  il  doit  s'agir  d'allongement  et  non  de  raccourcissement. 

Il  serait  intéressant  de  comparer  des  radiographies  de 
raccourcissements  et  d  allongements  des  membres  pour  voir 
s'il  n'y  avait  pas  là  un  moyen  de  distinguer  un  cartilage  de 
conjugaison  normal  d'un  cartilage  en  suractivité  ou  d  un 
cartilage  lorpide. 

Qu'il  s'agisse  d'affections  locales  ou  générales,  la  cause  de 
l'allongement  exagéré  d'un  membre  est  toujours  la  même  :  il 
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y  a  activité  anormale,  surproduction  osseuse  des  cartilages  de 
conjugaison  excités  soit  par  une  congestion  traumatique,  soit 
par  une  inflammation  de  voisinage,  même  tuberculeuse,  soit 
par  une  intoxication  générale,  tandis  que  Tcnvabissement  du 
cartilage  même  par  des  lésions  tuberculeuses  ou  suppuratives 
conduit  à  sa  destruction  et  à  Tarrêt  de  développement. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  trop  s'étonner  de  ce  £ait  qu'au  cours  d'une 
intoxication  générale  des  cartilages  similaires  puissent  réagir 
différemment.  La  symétrie  du  corps  n'est  qu'approximati- 
vement  réalisée  en  fait,  et  il  est  vraiment  plus  difficile  de 
concevoir  l'appareil  régulateur  grâce  auquel  les  deux  moitiés 
du  corps  se  développent  à  peu  près  pareillement  que  d'ad- 
mettre les  hasards  multiples  qui  donnent  à  deux  points 
symétriques  une  résistance  différente  vis-à-vis  des  causes 
morbides.  L'enfant  qui  fait  l'objet  de  ma  première  obeer- 
vation  avait  tous  ses  foyers  de  tuberculose  sur  la  moîfcié 
gauche  du  corps;  il  n'est,  d'ailleurs,  pas  rare  de  voir  des 
malades  aigus,  des  convalescents  ou  des  malades  chroni^ties 
qui  sont  atteints  d'accidents  et  de  douleurs  variés,  mais 
atteignant  toujours,  ou  presque  toujours,  la  même  moitié  tdu 
corps,  sans  que  rien,  en  apparence,  n'explique  cette  prédi- 
lection. 


RECUEIL  DE  FAITS 


HÉMORROÏDES  CHEZ  LES  ENFANTS 
Par  la  0'  J.  GOMBT. 

Les  hémorroïdes  ne  sont  pas  aussi  rares  chez  les  enfants  qu'on 
pourrait  le  croire.  Le  D'  G.  Houzel,  dans  sa  thèse  (Paris,  1"  juillet 
1903),  n'a  pas  recueilli  moins  de  quinze  observations.  En  examinant 
systématiquement  les  enfants  hospitalisés,  on  découvre  un  certain 
nombre  d'hémorroïdaires.  La  maladie  peut  se  déclarer  dès  la  nais- 
sance ou  peu  de  temps  après.  M.Lannelongue  en  a  observé  chez  les 
enfants  nouveau-nés.  C'est  dire  que  la  maladie  est  parfois  congéni- 
tale, et  que,  ne  le  fût-elle  pas,  l'hérédité  domine  sa  pathogénie.  Parmi 
les  maladies  des  ascendants  (paternels  ou  maternels),  on  trouve 
presque  toujours  les  hémorroïdes,  sans  parler  des  autres  manifes- 
tations de  la  diathèse  arthritique  (goutte,  obésité,  asthme,  migraine, 
diabète,  gravelle,  etc.). 

Observation  I.  •—  Fille  de  trois  am  et  demi,  —  Hémorroïdes  internes.  — 
Mélœna  depuis  iâge  de  trois  mois.  —  Hérédité  paternelle. 

Le  14  novembre  1901,  on  me  conduit  une  fillette  de  trois  ans  et  demi, 
assez  grande  et  forte,  mais  pâle  et  anémique  :  souffle  continu  musical 
dans  les  vaisseaux  du  cou. 

A.  H,  Père,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  hémorroïdaire,  a  été  opéré 
deux  fois  (extirpation)  ;  une  sœur  du  père  est  également  atteinte  d'hémor- 
roïdes. Donc  hémorroïdes  très  accusées  dans  la  lignée  paternelle.  Mère, 
âgée  de  quarante-cinq  ans,  a  eu  sept  enfants  /"cinq  nés  vivants)  et  trois 
fausses  couches;  a  subi  un  curettage  utérin.  Pas  d'hémorroïdes. 

A.  P.  La  fillette,  née  à  terme,  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère  jusqu'à 
dix-sept  mois;  aurait  marché  et  mis  ses  dents  de  bonne  heure.  Pas  de 
maladie . 

Vers  l'âge  de  trois  mois,  on  s'est  aperçu  qu'elle  rendait  du  sang  en 
allant  à  la  selle;  ce  sang  était  pur,  abondant,  parfois  en  caillots.  11  venait 
manifestement  de  la  fin  du  gros  intestin.  Ces  hémorragies,  qui  se  faisaient 
sans  douleur  ni  épreintes,  se  sont  reproduites  à  différentes  reprises,  et 
elles  n'inquiètent  plus  les  parents.  L'examen  de  la  région  anale  ne  montre 
aucune  tumeur,  aucune  apparence  d'hémorroïde  externe.  Il  n'y  a  éga- 
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lement  ni  polype,  ni  fissure  à  Tanus.  L'enfant  n'est  pas  constipée,  elle 
va  à  la  selle  spontanément  et  sans  douleur.  Le  toucher  rectal,  pratiqué 
jadis  par  un  chirurgien,  n'a  rien  révélé  de  notable.  Actuellement,  cepen- 
dant, on  sent  des  masses  molles  et  réductibles  qui  ne  sauraient  être  que 
des  hémorroïdes  internes. 

Rien  à  Texamen  des  principaux  viscères  :  cœur,  poumon,  foie,  esto- 
mac, etc. 

On  prescrit  un  lavement  d'eau  bouillie  froide  tous  les  matins,  qui 
semble  arrêter  les  hémorragies.  Quand  elles  reviennent  plus  abondantes, 
on  introduit  dans  le  rectum  un  suppositoire  au  beurre  de  cacao  (2  grammes) 
contenant  1  gramme  d'extrait  de  ratanhia.  Ce  suppositoire  astrin- 
gent donne  de  bons  résultats  contre  l'hémorragie. 

Orservation  U.  —  Fille  de  trois  ans.  —  Hémorroïdes  internes  et  externes, 
—  Hérédité  similaire.  —  Intervention  de  fièvre  typhoïde  et  rougeole  sans 
influence  sur  les  hémorroïdes. 

Le  29  février  1904  entre  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  salle  de  Chau- 
mont,  n<>  38,  une  fille  de  huit  ans,  au  sixième  jour  d'une  fièvre  typhoïde, 
qui  s'est  terminée  par  un  stade  amphibole  au  vingt  et  unième  jour.  Séro- 
diagnostic positif  le  dix-septième  jour.  État  psychique  particulier  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  maladie  :  délire,  cris  inarticulés,  vésanie  tem- 
poraire. L'enfant  a  d'ailleui*s  l'aspect  d'une  dégénérée,  la  tête  petite,  une 
expression  peu  intelligente.  Elle  va  en  classe  depuis  trois  ans  et  n'a  pu 
apprendre  à  lire.  Après  quelques  jours  d'apyrexie,  elle  contracte  la  rou- 
geole, qui  se  complique  d'otite  droite.  Après  la  rougeole,  rechute  de  fièvre 
typhoïde,  enfin  guérison.  L'enfant  quitte  l'hôpital  le  !•'  mai.  En  lui 
donnant  des  lavements  pendant  le  cours  de  sa  fièvre  typhoïde,  l'infirmière 
remarque  un  bourrelet  saillant  autour  de  l'anus.  L'enfant  s'en  plaint 
d'ailleurs  vivement  quand  on  introduit  la  canule. 

A  l'examen  direct,  il  est  facile  de  constater  la  présence  de  deux  masses, 
grosses  comme  des  noisettes,  qui  font  saillie  hoi'S  de  l'anus;  ces  masses 
sont  violacées,  d'apparence  veineuse  ;  elles  se  réduisent  par  la  pression. 
Il  est  aisé  de  reconnaître  un  bourrelet  hémorroïdal.  Pas  d'écoulement 
sanguin  à  aucun  moment. 

Ayant  interrogé  les  parents  au  sujet  de  ces  hémorroïdes,  nous  appre- 
nons que  le  père,  âgé  de  trente-trois  ans,  a  des  hémorroïdes  fluentes 
depuis  longtemps  et  en  souffre  beaucoup  ;  son  père  et  son  grand-père  en 
étaient  également  atteints.  Rien  du  côté  maternel.  La  maladie  hémor- 
roïdaire  règne  donc  à  un  haut  degré  dans  la  lignée  paternelle. 

Nous  avons  obtenu  la  rétraction  des  bourrelets  hémorroïdaux  et  le 
soulagement  de  la  malade  en  introduisant  matin  et  soir  un  suppositoire 
avec  : 

Beurre  de  cacao 3  gr. 

Extrait  de  ratanhia 1  gr. 

Observation  lU.  —  Garçon  de  deux  ans  et  demi.  —  Hémorroïdes  externes 
très  développées  depuis  plusieurs  mois.  —  Hérédité  maternelle. 

Le  16  mars  1904,  je  suis  appelé  à  examiner  un  petit  garçon  de  deux  ans 
et  demi,  beau,  bien  portant,  ayant  marché  de  bonne  heure,  soumise  une 
bonne  hygiène  alimentaire,  sans  diarrhée  ni  constipation. 

Depuis  plusieurs  mois,  on  a  remarqué,  quand  il  va  à  la  selle,  la  forma- 
tion d'un  bourrelet  violacé  autour  de  l'anus.  Cet  anneau  péri-anal,  que  j'ai 
pu  examiner  avec  la  plus  grande  facilité,  après  que  l'enfant  eût  été  mis 
sur  le  vase,  était  formé  manifestement  de  veines  dilatées,  bosselées, 
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variqueuses.  Ce  bourrelet  se  réduisait  en  gi^ande  partie  par  la  pression, 
qai  n'était  pas  douloureuse.  A  aucun  moment  Tenfant  n'a  présenté 
é'bémorragie  anale.  Son  bourrelet  est  sec  et  ne  saigne  jamais.  Aucune 
dofiieur  spontanée,  soit  au  repos,  soit  pendant  la  défécation.  En  somme, 
hérooiroïdes  jusqu'à  présent  bénignes  et  découvertes  pai*  hasard. 

L'enfant,  qui  ajictuellement  près  de  trente  mois,  est  superbe;  il  a 
seize  dents.  U  a  été  nourri  au  sein  par  une  bonne  nourrice,  et  il  n'a  jamais 
présenté  de  troubles  digestifs  notables;  aucun  passé  intestinal,  aucune 
anrtre  maladie  pouvant  expliquer  les  hémorroïdes. 

Mais,  si  Yon  recherche  dans  les  antécédents  hérédilaires,on  voit  que  la 
mère  a  eu  elle-même  des  hémorroïdes  dans  son  enfance  et  de  très  bonne 
heure.  Le  père  de  la  mère,  neuro-arthritique,  graveleux,  glycosurique, 
a  souffert  également  d'hémorroïdes  assez  graves.  Donc  hérédité  hénior- 
FOfldaire  très  nette  du  côté  maternel  ;  pas  d'autres  causes  à  invoquer. 

Observation  IV.  —  Garçon  de  deux  ans  et  demù  —  Eémanoidt^ 
tnternes  et  extem*:s,  —  Hérédité  paternelle. 

Le  D*"  Bielooussoff  {Dietskaya  Meditzina,  1901)  a  observé  un  beau  cas 
(Fbémorroïdes  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi,  qui  présentait  des 
pertes  sanguines  parlanus  toutes  les  six  semaines,  en  allant  à  la  selle.  La 
première  hémorragie  datait  de  quatre  mois;  à  ce  moment,  il  perdit  pen- 
^nt  trois  à  quatre  jours,  à  chaque  défécation  ;  il  rendait  environ 
f  0  grammes  de  sang  chaque  fois.  Plus  tard,  la  quantité  augmenta.  L'en- 
fant souffrait  dans  l'intervalle  des  pertes,  se  plaignait  de  douleurs  rectales 
et  se  voyait  souvent  oblîgé  de  garder  le  lit  plusieurs  jours.  A  l'examen  de 
Fan  us,  on  trouvait  une  hémorroïde  externe  de  la  grosseur  d'un  pois  et 
trois  hémorroïdes  internes  situées  à  2  cm.  1/2  au-dessus  de  Tanus.  La 
pression  de  ces  hémorroïdes  provoquait  une  vive  douleur. 

Enfant  nourri  au  sein  par  sa  mère,  n'ayant  jamais  eu  de  troubles 
tfgestifs;  marche  à  treize  mois;  première  dent  à  neuf  mois;  pas  de  rachi- 
tisme. Hérédité  évidente  :  le  père,  âgé  de  trente-quatre  ans,  souffre  d'hé- 
morroïdes fluentes  et  douloureuses  depuis  l'âge  de  dix-sept  ans.  La  mère, 
âgée  de  vingt-sept  ans,  est  sujette  aux  épistaxis. 

Le  repos,  une  pommade  cocaïnée  à  3  p.  100,  des  suppositoires  au 
calomel  (10  centigrammes]  furent  assez  efficaces. 

Observatio:«i  V.  —  Garçon  de  quinze  ans.  —  RémorrùxéBS  externes  depuis 
raye  de  cinq  à  six  ans.  —  Hérédité. 

Le  5  octobre  1904,  je  vois  un  garçon  de  quinze  ans«  grand,  développé, 
mais  nerveux  et  arthritique,  ayant  des  hémorroïdes  saillantes  :  bourrelet 
bfeuâtre  demi-circulaire  autour  de  l'anus.  11  n'y  a  jamais  eu  d'écoulement 
sanguin.  L'enfant  ne  souffre  pas  de  ses  hémorroïdes.  Sa  mère  en  a  noté 
la  présence  dès  l'âge  de  cinq  ou  six  ans.  Le  père  a  également  des  hémor- 
roïdes non  fluentes,  et  le  grand-père  en  avait  également. 

11  y  a  en  outre,  dans  cette  famille,  des  manifestations  neuro-arthri- 
tiques très  marquées.  L'enfant  est  nerveux,  impressionnable.  U  a  de 
l'arythmie  cardiaque  et  de  la  dyspnée  nerveuse. 

Ces  cinq  observations  (deux  filles  et  trois  garçons)  donnent 
une  assez  bonne  idée  de  la  maladie  hémorroïdaire  chez  Tenfant. 
Elles  montrent  que  les  hémorroïdes  peuvent  se  déclarer  dès  les 
premiers  mois  de  la  vie  par  des  hémorragies  anales  plus  ou  moins 
abondantes.  L'enfant,  en  allant  à  la  selle,  rend  un  sang  pur  el 
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parfois  des  caillots.  Ce  mélipna  se  fait  sans  douleur,  sans 
épreintes  ;  il  est  en  raj)port  avec  des  hémorroïdes  internes. 
Celles-ci  peuvent  exister  d'ailleurs  sans  se  traduire  h  l'extérieur 
par  une  hémorragie;  elles  sont  latentes  et  ne  se  révèlent  qu'au 
toucher  rectal.  Beaucoup  de  cas  doivent  ainsi  rester  latents  pendant 
une  période  plus  ou  moins  longue,  ne  se  dénonçant  par  des  tumeurs 
externes  ou  par  des  hémorroïdes  que  dans  la  seconde  enfance 
ou  à  ïàge  adulte. 

Il  faut  donc  chercher  les  hémorroïdes  si  Ton  veut  avoir  quelque 
idée  de  leur  fréquence  relative  dans  le  jeune  âge. 

Les  hémorroïdes  externes  se  voient  parfois  de  très  bonne  heure, 
et  leur  aspect  extérieur  est  caractéristique  :  tumeurs  mollasses,  en 
partie  réductibles,  indolentes  ordinairement,  de  couleur  violacée, 
entourant  Tanus,  etc.  Il  est  rare  que  ces  tumeurs  soient  très  volu- 
mineuses chez  Tenfant.  Elles  le  deviendront  plus  tard. 

Le  pranostic  des  hémorroïdes  infantiles  n'a  rien  de  grave  en  lui- 
même;  la  lésion  est  presque  toujours  bien  tolérée.  Cependant, 
comme  on  a  pu  le  voir  dans  l'observation  de  Bielooussoif,  Tenfant 
souffrait  dans  Tintervalle  de  ses  pertes  sanguines,  avait  des  douleurs 
rectales  et  se  voyait  souvent  obligé  de  garder  le  lit  plusieurs  jours. 
Bien  ou  mal  tolérée»  la  maladie  ne  guérit  pas  spontanément  ;  elle 
persiste  jusqu^à  l'âge  adulte,  avec  plus  ou  moins  d'intensité  suivant 
les  cas,  et  pouvant  nécessiter  une  intervention  chirurgicale. 

Comme  palliatif  astringent  et  hémostatique,  il  faut  retenir  les 
lavements  d'eau  froide,  les  suppositoires  à  l'extrait  de  ratanhia  et 
les  attouchements  avec  la  solution  de  chlorhydrate  d'adrénaline 
è  un  millième. 
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TUBERCULOME  DU  CiECUxM 

La  tuberculose  intestinale  se  localise  fréquemment  à  la  région 
iléo-caecale  (85  fois  sur  160,  d'après  Conrath).  On  trouve,  en  effet, 
très  souvent  des  ulcérations  tuberculeuses  multiples  sur  la  dernière 
portion  de  Tiléon  et  dansTampoule  du  caecum.  Ces  ulcérations  sont 
plus  ou  moins  profondes,  parfois  perforantes  ;  dans  quelques  cas, 
elles  se  cicatrisent  et  peuvent  déterminer  une  sténose  plus  ou 
moins  serrée  de  Tintestin.  Quelquefois  Tappendice  est  atteint,  et 
Ton  a  pu  décrire  une  appendicite  tuberculeuse. 

Mais,  parmi  les  différentes  formes  de  tuberculose  iléo-cœcale,  il 
en  est  une  f»rt  intéressante,  qui  simule  une  tumeur  abdominale  et 
qu'on  a  appelée  tuberculose  hypertrophiante,  ou  tumeur  tubercu- 
leuse, ou  tuberculome  du  cœcum. 

Cette  apparence  néoplasique  de  la  tuberculose  digestivc,  si  trom- 
peuse, évoquant  Tidée  d  un  sarcome  intestinal^  est  due  à  Tinfiltra- 
tion  bacillaire  des  parois  caecales,  à  Tépaississement  consécutif  de 
ces  parois  et,  par  suite,  à  TefTacement  du  calibre  intestinal  pouvant 
aller  jusqu'à  l'obstruction.  Il  s'agit  d'une  tuberculose  massive,  fibro- 
caséeuse.  Ce  n'est  pas  tant  dans  la  tunique  musculaire  que  dans  la 
muqueuse,  dans  la  sous-muqueuse  et  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
péritonéal,  que  les  granulations  tuberculeuses  se  déposent  et 
s'agglomèrent. 

Le  D'  Marcelo  Vinas  {Arch,  de  Méd.  des  Enfants,  1901,  p.  370) 
a  observé  une  fille  de  treize  ans  ayant  eu,  six  mois  auparavant,  des 
vomissements,  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  de  ventre.  Règles 
arrêtées  depuis  quatre  mois.  Sueurs,  fièvre,  alternatives  de  diarrhée 
et  constipation,  mélaena.  Douleurs  localisées  à  la  fosse  iliaque 
droite,  où  l'on  perçoit  une  tumeur  dure,  sensible  à  la  pression, 
mate  à  la  percussion,  non  fluctuante.  Le  10  avril  1900,  le  D' Maxime 
Castro  fait  la  laparotomie  et  dissèque  une  tumeur  grosse  comme 
un  œuf  d'autruche,  comprenant  le  caecum,  l'appendice,  la  fin  de 
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riléon  et  une  partie  du  côlon  ascendant.  Entéro-anastomose.  Mort 
plus  tard  par  tuberculose  pulmonaire. 

La  tumeur  pèse  505  grammes;  longueur  de  Tinteslin  réséqué, 
27  centimètres;  étroitesse  de  la  valvule  iléo-cœcale ;  la  paroi  de 
riléon  mesure  i  centimètre  d'épaisseur  et  celle  du  cœcum,  huit 
centimètres  et  demi;  nodosités  tuberculeuses  enserrées  par  des 
bandes  fibreuses;  cavité  caecale  très  étroite,  semée  d'ulcérations 
et  de  fongosités  polypiformes.  M.  Vinas  propose  le  nom  de 
tuberculose  scléro-adipeuse  pour  désigner  cette  forme,  qui  répond 
aux  cas  de  tuberculose  hypertrophique  du  caecum  décrits  par 
Hartmann  et  Pilliet,  Caussade  et  Charrier,  etc. 

Les  D"  Phocas  et  Carrière  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1002, 
p.  428)  ont  rapporté  un  cas  non  moins  intéressant  chez  un 
garçon  de  onze  ans  qui  souffrait  de  coliques  depuis  un  an.  Ces 
douleurs  revenaient  par  crises,  et  on  était  d'autant  plus  porté  à 
admettre  une  appendicite  que  la  mère  de  l'enfant  en  avait  été 
atteinte  trois  ans  auparavant.  Le  6  juin  1901,  douleur  de  la  fosse 
iliaque,  vomissements,  diarrhée,  puis  empâtement  dans  la  région 
de  Mac  Burney.  On  sent  une  masse  grosse  comme  une  noix;  on 
conclut  à  une  appendicite  subaiguë  et,  le  3  juillet,  on  opère.  On 
retire  deux  noyaux,  l'un  gros  comme  une  noisette,  l'autre  comme 
une  noix,  implantés  à  la  face  externe  du  caecum.  Ces  noyaux  ont 
des  points  calcifiés;  on  en  trouve  également  dans  l'appendice. 
Guérison.  L'examen  histologique  montre  nettement  la  nature 
bacillaire  de  ces  productions  tant  dans  le  caecum  que  dans  l'appen 
dice. 

Le  D'  Epslein  (  Wien.  Klin,  Rundschau,  28  février  1904)  a  vu  une 
fille  de  cinq  ans  et  demi,  ayant  souffert  de  coliques  depuis  Tâge  de 
deux  ans  avec  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  Ulcères 
tuberculeux  de  la  peau  chez  le  père.  Les  douleurs  depuis  deux  ans 
se  sont  aggravées  et  localisées  au  niveau  du  caecum  ;  elles  pro- 
cèdent par  accès.  Enfant  paie  et  émaciée.  Depuis  le  printemps 
de  1902,  les  crises  surviennent  après  le  repas  et  s'accompagnent 
de  ballonnement  du  ventre.  Constipation  opiniâtre  depuis  quelque 
temps.  Polyadénopathie,  rien  de  notable  aux  poumons.  L'examen 
montre  un  abdomen  distendu  et  une  tumeur  du  volume  d'un  œuf 
d'oie  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Cette  tumeur  est  élastique,  lisse, 
arrondie,  plus  mobile  dans  le  sens  latéral  que  dans  le  sens  vertical. 
Sonorité  au  devant  d'elle.  On  fait  le  diagnostic  de  tuberculose  iléo- 
caecale,  et  on  procède  à  la  laparotomie  le  25  juin  1902.  L'iléon  est 
très  épaissi  et  dilaté  ;  le  caecum  est  entouré  d'adhérences,  et  ses 
parois  sont  hypertroi)hiées,  de  même  celles  d'une  partie  du  côlon 
ascendant.  Rétrécissement  de  la  valvule  iléo-c;pcale.  Granulations 
comme  des  tètes  d'épingle  sur  la  séreuse  viscérale.  Entéro-anasto- 
mose  entre  l'iléon  et  le  côlon  trans verse.  Guérison.  En  mai  1903, 
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l'enfant  éiaii  en  excellente  santé,  mais  on  sentait  encore  la  tumeur. 
Ce  cas  est  rare  par  l'âge  tendre  de  Tenfant,  car,  sur  les  82  cas 
rassemblés  par  Epstein  dans  la  littérature  médicale,  le  plus  jeune 
sujet  a  douze  ans.  Cependant  on  a  vu,  plus  haut,  que  le  garçon 
observé  par  MM.  Phocas  et  Carrière  n'avait  que  onze  ans.  Quoiqu'il 
en  soit,  la  tuberculose  hypertrophiante  du  caecum  est  une  maladie 
de  la  première  moitié  de  la  vie  ;  la  plupart  des  cas  se  voient  entre 
dix  et  trente  ans,  aucun  après  soixante  ans. 

Quand  les  malades  ont  une  tuberculose  pulmonaire  préalable, 
on  comprend  très  bien  Tinfection  de  Tintestin  par  la  déglutition 
des  crachats  et  leur  séjour  ans  cette  poche  caecale,  qui  constitue 
comme  un  second  estomac.  Mais,  dans  beaucoup  d'observations, 
l'intégrité  de  l'appareil  respiratoire  est  signalée,  et  alors  on  peut 
invoquer  une  tuberculose  primitive  de  l'intestin  par  des  aliments 
bacillifères. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  présence  d'une  véri- 
table tumeur  formée  par  l'intestin  épaissi  et  entouré  d'adhérences 
fibreuses  caractérise  cette  forme  morbide.  C'est  un  tuberculonie 
plutôt  fibreux  que  caséeux,  devenant  hypertrophique,  peut-être  h 
cause  de  la  déclivité  et  de  l'immobilité  de  cette  poche  caecale,  dans 
laquelle  s'accumulent  et  séjournent  les  bacilles  de  Koeh. 

La  réaction  leucocytaire  autour  des  granulations  tuberculeuses 
aboutit  à  l'infiltration  et  à  l'épaississement  des  parois  du  C9pcum. 
puis  à  leur  sclérose  et  même  à  leur  calcification.  La  muqueuse 
desquame,  s'ulcère,  s'infiltre  elle-même  et  s'épaissit.  Dans  le  foyer 
tuberculeux,  qui  rappelle  un  sarcome,  on  ne  distingue  qu'avec 
peine  le  cœcum  et  l'appendice  formant  une  masse  commune  plus 
ou  moins  informe.  La  coupe  donne  un  tissu  lardacé  et  montre  ta 
diminution  de  calibre  de  l'intestin  avec  rétrécissement,  parfois 
excessif,  de  l'orifice  iléo-caecal.  Au-dessus  de  cet  obstacle,  l'iléon  se 
montre  dilaté.  Ganglions  engorgés,  caséeux  dans  le  voisinage, 
parfois  abcès  autour  de  la  tumeur,  qui  est  tantôt  libre,  tantôt  et 
plus  souvent  adhérente  aux  organes  voisins. 

Les  symptômes  sont  trompeurs.  L'enfant  souffre  du  ventre 
depuis  longtemps  ;  il  a  des  crises  qui  rappellent  celles  de  lappen- 
dicite.  Le  ventre  se  tympanise,  la  fiè^re  s'allume,  la  cachexie  se 
dessine.  La  présence  de  la  tumeur  fait  songer  soit  à  une  appendi- 
cite subaiguë,  soit  à  un  sarcome  ou  à  un  lympkadénomey  soit  enfin 
à  un  tuberculome,  A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  ce 
sont  les  symptômes  d'obstruction  intestinale  qui  dominent,  et  à  la 
phase  de  diarrhée  ou  d'alternatives  de  diarrhée  et  constipation 
succède  une  phase  de  constipation  opiniâtre.  La  présence  de 
bacilles  de  Koch  dans  les*  matières  fécales  doit  être  cherchée  ;  elle 
sera  importante  pour  le  diagnostic.  La  tumeur  est  moins  doulou- 
reuse à  la  pression  et  plus  mobile  que  la  tumeur  appondiculaire< 
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dont  elle  imite  la  forme  en  boudin.  Elle  est  mobile  latéralement 
plus  que  dans  le  sens  vertical.  On  la  distinguera  du  stercorome 
infantile  par  sa  résistance  aux  purgatifs  et  aux  lavements. 

Epstein  a  remarqué  que  Tiléon,  dilaté  au-dessus  du  caecum, 
exécute  des  mouvements  péristaltiques  synchrones  aux  douleurs 
et  se  tend  rythmiquement  [Darmsteifung).  Ce  mouvement  se 
termine  par  le  passage  bruyant  de  gaz  à  travers  la  valve  iléo-cœcale 
rétrécie  (sifflement,  bruit  musical). 

Le  traitement  de  cette  affection  est  à  la  fois  médical  et  chirur- 
gical. Quand  on  a  pu  porter  avec  probabilité  le  diagnostic  de  tuber- 
culose iléo-cœcale,  il  faut  reculer  le  plus  loin  possible  Tintervention 
chirurgicale,  en  essayant  de  fortifier  Tétat  général  par  une  bonne 
hygiène,  la  cure  d'air,  une  alimentation  réparatrice,  etc. 

Mais  souvent  Tintervention  chirurgicale  est  amenée  par  une 
erreur  de  diagnostic,  quand  elle  n'est  pas  légitimée,  imposée  par 
Tobstruction  intestinale.  Alors  il  ne  faut  pas  prétendre  à  une  opé- 
ration radicale,  mais  se  borner  plutôt  à  tourner  Tobstacle  par  une 
entéro-anastomose  entre  Tiléon  en  amont  de  la  tumeur  et  le  côlon 
transverse  en  aval.  Vouloir  faire  plus  ne  serait  pas  prudent,  car  le 
choc  opératoire  en  serait  aggravé,  et  ensuite  Textirpation  ne 
saurait  supprimer  tout  foyer  tuberculeux,  les  ganglions  étant 
pris,  et  parfois  aussi  les  poumons.  Donc  chirurgie  prudentç  et 
palliative,  conservatrice^  aidée  par  une  bonne  hygiène  théra- 
peutique. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


Empyema  in  an  infant  of  four  months,  simple  incision,   recoYery 

(Empyème  chez  un  enfant  de  quatre  mois,  simple  incision,  guérison),  par 
le  D'  T.-L.  Llewellyn  {Brit.  med.  joyr,^  2  janvier  1904). 

Le  bébé  a  été  reçu  à  Thôpital  le  25  août  4903.  Agé  de  quatre  mois,  il  a 
été  bien  portant  jusqu'au  12  août.  A  ce  moment,  il  se  mit  à  tousser  et 
présenta  de  la  gène  respiratoire  (76  respirations  par  minute).  Cyanose 
notable,  pouls  très  faible.  Le  côté  droit  du  thorax  est  absolument  mat  à  la 
percussion,  et  Tauscultation  fait  entendre  un  murmure  lointain,  faible, 
tubaire.  On  fait  une  ponction  dans  le  neuvième  espace  droit,  et  on  retire 
150  grammes  de  pus.  Soulagement  immédiat.  Les  parents  refusent  toute 
opération. 

Le  27  août,  dyspnée  revenue,  matité  complète.  La  culture  du  pus  a 
donné  le  staphylocoque. 

Le  30  août,  une  tumeur  fluctuante  s*est  développée  au  siège  de  la 
ponction.  Par  expression,  on  fait  sortir  quelques  grammes  de  pus.  Puis  il 
s'en  écoule  spontanément  près  de  100  grammes. 

On  fait  alors,  avec  le  consentement  des  parents,  après  anesthésie  au 
chlorure  d'éthyle,  une  incision  de  2  centimètres  et  demi  au  niveau  du 
neuvième  espace  intercostal.  Une  pince  est  introduite  dans  la  cavité 
pleurale;  il  s'écoule  près  de  100  grammes  de  pus.  On  place  un  drain,  p 
26  septembre,  le  tube  est  enlevé;  le  3  octobre,  la  plaie  est  cicatrisée. 
Guérison  complète. 

A  case  of  pericarditis  associated  with  empyema  in  a  child  aged  two 
and  a  half  years  (Péricardile  purulente  associée  à  l'empyème  chez  un 
enfant  de  deux  ans  et  demi),  par  les  D»"»  J.-A.  Coutts  et  R.-P.  Rowunds 
{Brit.  med.  jour,,  2  janvier  1904). 

Un  garçon  de  deux  ans  et  demi  entre  à  ThApital  le  11  février  1903.  H 
y  a  un  mois,  pneumonie,  puis  toux  continuelle.  Un  peu  de  rachitisme. 
Pouls,  136  ;  respiration,  58  ;  malitéà  la  partie  postéro-inférieure  du  poumon 
droit.  Un  peu  de  fièvre.  Le  13  février,  l'enfant  parait  très  malade.  Une 
ponction  de  la  base  droite  n'a  ramené  que  du  sang.  Le  16  février,  aggr*" 
vation.  Matité  cardiaque  accrue  ;  la  pointe  ne  peut  être  sentie  ;  les  batte- 
ments du  cœur  ne  sont  pas  entendus.  Pas  de  frottement  péricardique. On 
pense  alors  à  un  empyème  droit  avec  péricardite  purulente. 

On  donne  du  chloroforme,  et  on  ouvre  le  péricarde  (incision  oblique 
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comprenant  le  cinquième  cartilage  costal  gauche  et  le  sternum  à  ce 
niveau).  Résection  de  ce  cartilage  en  ménageant  la  plèvre.  Une  ponction 
exploratrice  donne  du  pus.  On  incise  le  péricarde  sur  cette  aiguille,  et  le 
pus  coule  à  flots  en  s'élevant  à  1  mètre.  Drainage.  Amélioration  frappante. 
L'examen  bactériologique  a  donné  le  pneumocoque. 

Le  17  février,  on  fait  une  ponction  exploratrice  à  droite,  et  on  retire 
du  pus.  Résection  costale,  ouverture  de  la  plèvre  ;  il  s'écoule  une  faible 
quantité  de  pus  à  pneumocoque  avec  des  associations  diverses. 

Pendant  le  mois  de  mars,  la  suppuration  continue  dans  le  péricarde  ;  la 
fièvre  reste  élevée  :  cachexie,  mort  le  22  mai,  16  semaines  après  la  double 
opération. 

A  Tautopsie,  adhéi*ences  serrées  de  tous  les  organes  intra-thoraciques, 
adhérences  cardio-péricardiques,  abcès  entre  le  péricarde  et  le  poumon 
gauche.  Pas  de  tuberculose. 

Glandnlar  fever  (Fièvre  ganglionnaire),   par  le  D'  John  W.  Byers  {Brit. 

med.  jour.,  9  janvier  1904). 

Depuis  le  milieu  de  novembre,  une  épidémie  a  sévi  sur  les  enfants  de 
Belfast  et  du  nord  de  Tlrlande,  et  Tauteur  a  pu  en  recueillir  33  obser- 
vations. 11  s'agit  de  la  Drûsenfieber  de  PfeifTer.  Le  plus  jeune  des  enfants 
avait  treize  mois,  et  le  plus  âgé  seize  ans;  il  faut  ajouter  deux  adultes  qui 
ont  été  pris  au  contact  des  enfants.  Le  début  a  été  soudain  ;  la  période 
d'incubation  paraît  avoir  été  de  cinq  à  sept  jours.  Dans  quelques  cas,  les 
enfants  se  couchaient  le  soir  avec  un  léger  mal  de  gorge.  Le  lendemain, 
on  constatait  de  la  fièvre  (38°, 5,  39<»,  40*»),  de  la  douleur  sur  un  côté  du 
cou,  et  en  douze  heures  on  voyait  une  tuméfaction  glandulaire  se 
montrer  à  ce  niveau  (ganglions  an  té  et  sous-sterno-mastoïdiens).  Dans  la 
plupart  des  cas,  les  glandes  de  l'autre  côté  se  prenaient  aussi,  le  côté  droit 
étant  le  premier  affecté.  Parfois  les  enfants  n'accusaient  aucune  douleur^ 
et  Tadénopathie  était  le  premier  symptôme;  on  pouvait  penser  aux 
oreillons.  Dans  plusieurs  cas,  céphalalgie  au  début;  plus  rarement, 
vomissements  et  douleurs  de  ventre.  La  gorge  était  à  peine  atteinte  dans 
tous  les  cas,  et  la  dysphagie  était  peu  explicable  à  l'examen  direct. 

Pas  de  suppuration  des  glandes  ;  résolution  en  une  huitaine  de  jours, 
parfois  en  une  quinzaine. 

Chez  quelques  enfants,  il  a  persisté  de  la  faiblesse  et  de  l'anémie 
pendant  (rois  ou  quatre  semaines.  Quand  la  maladie  se  déclarait  dans 
une  maison,  presque  tous  les  enfants  étaient  atteints.  Pas  d'éruption, 
aucune  complication. 

Quand  le  premier  cas  apparut,  on  pensa  à  quelque  lésion  de  la  bouche; 
mais  il  n'y  avait  rien  qui  pût  expliquer  l'adénopathie  ;  la  multiplicité 
des  cas  vint  ensuite  montrer  le  caractère  épidémique  de  la  fièvre. 

Hyperpyrezia  in  measles   (Hyperthermie    dans    la    rougeole),    par  le 

D'  Barnes  [Bril.  med,  jour, ^  5  décembre  1903). 

Lors  d'une  épidémie  de  rougeole  dans  le  district  de  Failsworth,  l'auteur 
a  perdu  quatre  enfants  (dix  mois,  dix-neuf  mois,  trois  ans,  trois  ans  et 
demi)  sur  cinquante  cas;  ces  enfants  sont  morts  d'hyperthermie,  ayant 
2  bronchites  de  moyenne  gravité,  1  bronchite  grave,  1  broncho-pneumonie 
modérée.  Dans  les  trois  premiers  cas,  la  rougeole  semblait  normale, 
mais  deux  fillettes  (dix  mois,  dix-neuf  mois)  avaient  eu  des  convulsions, 
et  un  petit  garçon  (trois  ans)  avait  eu  comme  une  syncope. 

La  température  s'élevait  à  42°.  On  prescrit  des  bains  froids,  de  la  glace 
sur  la  tête;  mais,  au  bout  de  quatre  à  sept  heures,  les  trois  enfants 
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succombent.  Dans  le  quatrième  cas,  vers  le  28  ocM>re,  il  y  avait  du 
délire  avec  une  température  de  40<*.  Puis  pâleur  de  ia  faoe>  respiration 
stertoreuse,  insensibilité,  42^.  Quelques  heures  après,  la  tempéreture 
rectale  prise  par  le  D^  Reynolds,  appelé  en  consultation,  s'élève  à  43^5  ; 
trois  thermomètres  différents  donnèrent  ce  chiffre;  Tenfant  mourut  peu 
après,  ayant  44*  dans  le  rectum. 


The  stage  ol  isiraiicm  in  niAislas  (La  phase  d'invasion  dans  la  rrni- 
geole),  par  le  D'  R.-W.  Maesdek  (Srit.  med^jour.,  26  déc.  1903). 

L'auteur  rapporte  deux  cas  d'invasion  prolongée  : 

i«  Garçon  de  neuf  ans,  ayant  eu  dans  la  nuit  du  24  avril  une  Uyvx  crou- 
pale.  Le  25,  écoulement  nasal.  Le  27,  légère  fièvre.  Cette  fièvre  s'accen- 
tue les  jours  suivants  ;  le  28,  toux  laryngée.  Le  1*^'  mars,  conjonctivite. 
L'éruption  de  rougeole  ne  se  montre  que  le  2  mai  (éruption  discrète  de 
petites  macules  de  la  grandeur  d'une  tète  d'épingle).  Elle  devient  ensuite 
plus  intense,  avec  gonflement  des  paupières,  et  lenfimt  eut  une  forte 
rougeole.  Le  4  mai,  on  note  des  taches  ecchymotiques.  LaGèvre  ne  tombe 
définitivement  que  le  14  mai. 

2^  Fille  de  quinze  ans,  prise  de  fièvre  le  24  avril  au  soir.  Le  lendemain, 
angine  et  rhinite.  Pendant  huit  jours,  fièvre  peu  accusée  le  matin,  assez 
forte  le  soir.  Le  26  avril,  coryza  et  conjonctivite  ;  le  27,  herpès  labial. 
L'éruption  de  rougeole  ne  se  montre  que  le  29.  Le  2  mars,  taches  ecchy- 
motiques comme  dans  le  cas  précédent.  La  fièvre  tombe  le  10  mai.  Rou- 
geole intense. 

The  invasion  stage  of  veasies  (La période  d'invasion  de  la  rougeole, 
parle  D'  Evstace  S«rrM  (Brit.  med.jOKr.,  16 janvier  1904). 

L'auteur  a  vu  plusieurs  cas  dans  lesquels  le  stade  prééruptîf  était  absent 
ou  méconnaissable.  Un  garçon  de  quatorze  ans  a  été  exposé  à  la  conta- 
gion les  24,  25  et  26  février.  Les  6  et  7  mars,  malaise,  mais  sans  catarrhe 
ni  fièvre.  Le  8,  taches  rouges  à  la  face,  derrière  les  oreflles  et  sur  le  cou. 
Le  soir  la  température  monte  à  39",  et  les  yeux  semblent  rouges.  Le  9, 
taches  plus  marquées,  avec  envahissement  du  tronc.  Le  10,  généralisation 
de  l'éruption  avec  catarrhe  très  marqué.  Dans  deux  autres  cas,  la  tempé- 
rature, pendant  les  trois  jours  qui  précédèrent  Téruption,  ne  dépasse  pas 
37»,5.  Dans  ces  cas,  les  symptômes  catarrhaux  se  développèrent  aassi 
graduellement. 

Tout  récemment,  une  fillette  de  12  ans  présente  40<»,  avec  un  visage 
congestionné.  Le  lendemain  et  le  surlendemain,  même  état  fébrile,  sans 
catarrhe.  Le  quatrième  jour,  il  y  a  un  peu  d'injection  oculaire  avec  pho- 
tophobie; pas  de  toux  ni  mal  de  gorge.  Mais  l'éruption  de  rougeoie  a 
commencé  par  se  généraliser  rapidement.  Cette  enfant  aurait  eu  la  rou- 
geole un  an  auparavant. 

The  open  air  treatment  of  hroBOho-pnonmonia  coiaplicatiiigtrlioopiBff- 
cougfa  (Cure  dair  de  la  broncho-pneumonie  compliquant  la  coqueluche', 
par  le  !>  C-B.  KER{JE<fin6.  med.  chir,  Society,  2  déc.  1903). 

Pour  réduire  la  mortalité  par  coqueluche  dans  les  classes  pauvres,  i' 
faut  prévenir  ou  guérir  la  broncho-pneumonie.  Comme  beaucoup  <1'«"' 
fants  finissent  par  succomber  à  la  tuberculose,  l'auteur  a  eu  l'idée  d'ap- 
pliquer la  cure  d*air  à  toutes  les  broncho-pneumonies  de  la  coqueluche- 
11  a  mis  son  système  en  pratique  depuis  deux  ans  et  demi.  Les  enfants 
étaient  placés  dans  des  cabanes  sans  toit  pendant  six  heures  tous  les  jourf» 
sauf  le  cas  de  pluie.  Ils  étaient  naturellement  bien  couverts.  La  cure  d'air 
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était  prolongée  aussi  tard  que  possible,  jusqu'au  15  novembre,  sans  incon- 
vénient pour  les  malades.  Les  seules  contre-indications  étaient  la  laryngite 
ou  les  convulsions.  Pendant  les  mois  d'hiver,  les  cas  les  plus  graves  étaient 
traités  dans  une  salle  dite  sanatorium,  ouverte  sur  les  deux  côtés;  là 
encore,  les  résultats  étaient  excellents.  L'appétit  et  le  sommeil  étaient 
toujours  améliorés,  puisie  pouls,  la  température, la  dyspnée  diminuaient. 
Les  suites  tuberculeuses  devenaient  plus  rares,  et  on  ne  vit  plus  les  cjts 
non  compliqués  contracter  la  broncho-pneumonie  dans  les  salles.  Quintes 
peu  modifiées.  Convulsions  non  prévenues,  quoique  Tétat  nerveux  des 
enfants  fût  meilleur. 

La  mortalité  hospitalière  de  la  broncho^pneumonie  dans  Tancien  sys- 
tème atteignait  71  p.  100.  Or,  sur  un  total  de  76  cas  traités  par  Taération, 
la  mortalité  n'a  été  que  de  35  p.  100.  Le  bénéfice  est  donc  notable  et  des 
plus  encourageants  pour  la  méthode  nouvelle,  conseillée  d'ailleurs  et  mise 
en  pratique  chez  nous  par  Hutinel,  Comby,  Brunon.  etc.  (V'oy.  la  Revue 
générale  sur  «  la  cure  d'air  à  Thôpital  »,  dans  Arck.  de  Méd.  des  Enfants^ 
1003,  p.  551). 

Some  remarks  on  a  caae  of  cUorMBa  (Quelques  remarques  sui*  un  cas 
de  chloroma),  parle  D'  Peverell  S.  Hichens  (Brit.  med,  jour.,  26 déc.  1903). 

Garçon  âgé  de  quatre  ans,  entré  à  l'hôpital  de  Northampton  le  IS  juil- 
let 1903.  Pas  d'anlécédents  héréditaires.  Oroilions  il  y  «  six  mois.  Aurait 
re(:u  un  coup  il  y  a  deux  mois  au  niveau  de  la  région  temporale.  U  y  a 
quinze  jours,  paralysie  faciale  gauche.  Douleurs  de  tête.  Le  !>'  Grindon, 
qui  Ta  envoyé  à  l'hôpital,  soupçonne  une  lésion  intra-cranieniie.  £nfAnt 
bien  nourri,  assez  coloré,  paralysie  complète  de  la  face  à  gauche,  inté- 
ressant les  muscles  du  front.  Pas  de  paralysie  des  muscles  oculaires,  pas 
de  strabisme,  ni  signe  de  né\iite  optique.  Pas  d'écoulement  d'oreiUe.  On 
ne  peut  apercevoir  le  tympan  à  cause  du  cérumen.  Léger  gonflement 
œdémateux  de  la  tempe  droite  en  haut  et  en  dehors  de  Torbite.  L'analyse 
des  symptômes  fait  penser  à  une  paralysie  péit|ihériqne,  peut-ôtre  i4iu- 
matismale,  et  on  donne  10  centigrammes  d'iodure  de  potassium  trois  fois 
par  jour. 

Au  bout  de  onze  jours,  aggravation,  douleurs  dans  l'oreille  droite  à 
différentes  reprises,  accès  fébriles.  Hien  de  changé  pour  la  paralysie 
faciale.  L'enfant  mourut  le  27  juillet.  On  eut  beau  ajouter  du  sublimt'  à 
l'iodure  de  potassium,  la  maladie  fit  des  progrès  rapides.  Les  tempes 
étaient  devenues  plus  grosses.  Des  taches  purpuriques  s'étaient  montrées 
sur  le  ventre  le  26.  Le  27  au  matin,  épistaxis  abondante  avec  hématémt*se. 

Autopsie,  —  Quelques  hémorragies  péricardiques  ;  petits  nodules  blanc 
verdàtre  dans  le  foie,  dans  le  rein.  Au-dessus  du  pancréas,  deirière  le 
petit  épiploon,  masse  néoplasique,  de  couleur  gris  verdétre.  Glandes 
mésentériques  augmentées  de  volume  avec  hémorragies,  sans  couleur 
verdàtre.  En  enlevant  le  cuir  chevelu,  on  note  que  les  tumeurs  crâniennes 
siègent  sous  le  muscle  temporal;  elles  sont  verdâtres  et  ont  leur  point  de 
départ  dans  le  périci'àne.  Les  cavités  orbitaires  contiennent  quelques 
masses  verdâtres.  En  enlevant  la  calotte  crânienne,  on  voit  que  la  dun»- 
mère  est  recouverte  d'ime  masse  verdàtre  sur  tonte  la  longueur  du  sinus 
longitudinal  supérieur  et  en  largeur  à  quelque  distance  de  ce  sinus.  U  y 
a  très  peu  de  masses  néoplasiques  à  la  base.  Bea<QCoup  de  liquide  céphalo- 
rachidien.  Rien  dans  le  cerveau  ni  les  nerfs. 

L'examen  microscopique  montre  de  i>etites  cellules  rondes  ou  ovales  ; 
beaucoup  sont  plus  petites  que  des  lymphocytes.  Strema  très  jKîtit. 
L'apparence  est  celle  d'un  myxosarcome.  (^  cas  de  chlorema  est  à  rap- 
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drocher  des  cas  de  Melville-Dunlop,  etc.  (Voy.  la   revue  générale   des 
Archives  de  Médecine  des  Enfants^  1903,  p.  39). 

.Paralysie  faciale  hystéri^e  chei  une  enfant  de  six  ans,  par  le  D**  Ck- 

NOXNE  [V Anjou  médical,  janvier  1904). 

Le  22  juillet  1903,  Tauteur  est  appelé  près  d'une  fillette  de  six  ans,  pré- 
sentant depuis  quelques  jours  un  gonflement  d'une  moitié  de  la  face, 
avec  embarras  de  la  parole  et  dysphagie.  Ce  gonflement,  datant  de  deux 
ou  trois  jours,  n'était  que  la  traduction  d'une  paralysie  faciale. 

Le  père  est  alcoolique,  la  mère  nerveuse.  L'enfant  a  eu  du  méningisme 
à  l'occasion  des  dents.  Elle  est  impressionnable  et  irritable.  Au  repos, 
asymétrie  faciale  peu  accusée.  Dans  le  rire  ou  les  pleurs,  elle  est  évidente. 
Les  muscles  se  contractent  bien  à  droite;  à  gauche,  le  masque  est  mue!  ; 
l'œil  ne  peut  se  fermer  entièrement  de  ce  côté.  Quand  on  dit  à  la  malade 
de  souffler,  la  joue  gauche  cède  passivement  à  l'air,  qui  s'échappe  aussi t<>L 
Réflexes  normaux.  La  sensibilité  de  la  joue  gauche  parait  diminuée. 

On  s'aper(;oit  que  l'enfant  traîne  la  jambe  gauche,  s'amuse  comme  un 
bébé.  Au  bout  de  quelques  jours,  cette  parésie  du  membre  inférieur 
disparait.  Le  malade  va  passer  quelques  semaines  au  bord  de  la  mer. 

Ueber  nrticaria,  strophnlas  infantam  and  Prurigo  (Sur  l'urticaire,  le 
strophulus  infantile  et  le  prurigo),  par  le  D'  Max  Joseph  (Arch.  f.  Kin- 
derheilk.,  1903). 

\}ne  forme  intéressante  d'urticaire  est  l'urticaire  pigmentée,  où  le.< 
papules  laissent  à  leur  suite  des  pigmentations.  Unna  a  montré  que  la 
lésion  primitive  est  une  vraie  tumeur  des  mastzellen. 

Le  strophulus  se  caractérise  surtout  par  l'absence  d'eczéma  consécutil 
au  prurit.  Vraisemblablement  le  strophulus  est  dû  à  l'action  de  toxines 
digestives. 

L'affection  guérit  spontanément  vers  quatre  à  cinq  ans.  Il  faudra,  sur- 
tout chez  les  jeunes  enfants,  régler  sévèrement  l'alimentation.  Parmi  les 
préparations  d'usage  externe,  l'auteur  recommande  l'euguforme,  pn>duit 
du  gaïacol  et  du  formol.  On  peut  en  faire  une  mixture  ainsi  formulée  : 

Euguforaie  soluble 10  grammes. 

Oxyde  de  zinc )         -^ 

Amidou l        JOgramoïc». 

Glycérine 30         — 

Eau  ilistillée Q.  S.  p.  100  grammes. 

Le  prurigo  se  caractérise  surtout  par  l'eczéma,  qui  suit  le  prurit  et  se 
localise  surtout  aux  extrémités.  On  observe  soit  le  pruiigo  mitis,  soil  le 
pniHyo  ferox.  Souvent,  sans  traitement,  le  prurigo  disparaît  à  l'enlive  à 
l'hôpital.  Ici  c'est  surtout  le  traitement  externe  qui  est  actif.  L'euguforme 
rendra  service  ici  aussi.  C'est  seulement  quand  l'eczéma  sera  éteint 
qu'on  peut  prescrire  une  cure  thermale,  en  particuler  à  Saint-Gervais, 

Serôse  Heningitis  and  Lambalpnnction  (Méningite  séreuse  et  ponction 
lombaire),  par  le  D*"  Max  Blumentiial  {Arch.  f.  Kinderheilk.,  1903 j. 

Observation  d'un  enfant  de  huit  ans,  qui  fait  une  chute  dans  un  escalier 
et  qui,  trois  semaines  après,  présente  des  symptômes  méningés.  11  s'agis- 
sait d'un  enfant  chétif,  paraissant  n'avoir  que  cinq  à  six  ans. 

Une  ponction  lombaire  donne  un  liquide  sanguinolent  d'abord,  séi-eux 
ensuite.  On  en  relire  40  grammes.  Le  lendemain,  la  céphalée  a  diminué: 
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rétat  général  est  meilleur.  L'enfant  cesse  de  faire  les  fréquents  mouve- 
ments de  reniflement  qu'il  faisait  auparavant.  Au  bout  de  quinze  jours, 
reprise  des  symptômes  ;  on  fait  une  deuxième  ponction,  qui  permet 
d'évacuer  100  grammes  de  liquide.  Examen  bactériologique  négatif.  Le 
lendemain  la  céphalée  a  disparu  ;  Tétat  général  s^est  depuis  maintenu 
bon. 

Hereditâre  Frfthsyphilis  ohne  Ezanthem  (Syphilis  héréditaire  précoce 
sans  exanthème),  par  leD*"  Cahl  Hochsinger  (Arch,  f.  DermatoL  umi  Syph.^ 
1903). 

L'auteur  étudie  14  cas  de  syphilis  infantile,  où  il  n'y  avait  pas  d'exan- 
thème. Chez  tous  ces  enfants  sans  exception,  le  nez  était  atteint  ; 
huit  fois  il  y  avait  de  l'ostéochondrite  avec  pseudo-paralysie  d'un  ou  des 
deux  membres  supéneurs,  une  fois  de  la  phalangite  et  une  lésion  des  os 
de  la  racine  du  pied;  une  fois  une  lésion  crânienne;  sept  fois  de  Thyper- 
plasie  du  foie. 

Ces  cas  furent  suivis  pendant  quelques  mois,  et  on  ne  trouva  pas  trace 
d'exanthème.  On  ne  peut  pas  valablement  objecter  que  son  apparition  a 
été  empêchée  par  le  traitement  mercuriel,  car,  dans  la  syphilis  acquise,  le 
traitement  n'agit  pas  ainsi. 

Ueber  eine  akute  KongelatiYO  Zellgewebsyerhârtang  in  der  Snbmen- 
talregion  bai  Kindem  (Sur  une  induration  aiguë  du  tissu  cellulaire  dans 
la  région  sous-mentonnièi*e  chez  l'enfant),  par  le  D'  Carl  Hochsinger 
(Monatsschr.  f.  Kinderheilk.y  1903). 

Les  malades  sont  des  sujets  de  quatre  à  dix  ans.  Après  un  séjour  à  l'air 
en  hiver,  on  voit  survenir  un  gonflement  circonscrit  et  douloureux  de  la 
peau  dans  la  région  sous-mentonnière.  La  lésion  porte  manifestement 
sur  le  tissu  cellulaire,  laissant  intacts  Tépiderme  et  le  derme.  Le  siège 
est  sur  la  ligne  médiane.  L'évolution  est  favorable.  La  régression  se  fait 
spontanément  au  bout  de  deux  à  trois  semaines. 

L'auteur  en  a  observé  de  25  à  30  cas.  il  considérait  cette  affection  comme 
de  nature  infectieuse,  mais  il  admet  surtout  l'influence  des  basses  tempé- 
ratures sur  une  partie  prédisposée.  Cette  affection  n'a  été  observée  qu'en 
clientèle. 

Dysenterische  Leberabszesse  bel  Saûglingen  (Abcès  dysentériques  du 
foie  chez  le  nourrisson),  par  le  D'  Olinto  de  Oliveira  (Uonatschr,  f,  Kin- 
der heilk.,i90Z), 

L'auteur  relate  3  cas  ayant  trait  à  une  affection  très  i-are,  même  là  où 
est  endémique  la  dysenterie,  l'abcès  dysentérique  du  foie  chez  le  nour- 
risson. 

Dans  le  premier  cas,  chez  un  enfant  de  cinq  mois,  un  abcès  hépatique 
s'ouvrit  dans  l'intestin,  et  l'enfant  guérit;  dans  le  second,  chez  un  enfant 
de  dix-sept  mois,  un  abcès  hépatique  opéré  guérit  ;  même  terminaison 
dans  le  troisième  cas  chez  un  enfant  de  vingt  et  un  mois. 

On  ne  trouva  pas  d'amibes  dans  ces  cas  ;  on  n'a  d'ailleurs  jamais  observé 
l'infection  amibienne  chez  l'enfant  au-dessous  de  deux  ans.  La  rapide 
guérison  de  la  dysenterie  après  évacuation  du  pus  fut  remarquable.  lîans 
le  premier  cas,  où  l'abcès  s'ouvrit  dans J 'intestin,  l'affection  ne  dura  pas 
plus  de  deux  semaines.  Cette  rapide  guérison  va  aussi  à  rencontre  de 
l'idée  d'une  infection  par  amibes.  Le  pus  ne  renfermait  pas  de  germes. 
Dans  deux  cas  l'abcès  portait  sur  le  lobe  gauche. 

Arch.  db  ii£dbc.  des  enfants,  1904.  VU.  —  44 
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Ueber  Pemphigus  contagiosas  (Sur  le  pemphigus  contagieux),  par  le 
professeur  E.  Hagenbach-Burckhardt  {Jahrb.  f,  Kinderheilk.j  1903). 

Au  début,  on  porta  le  diagnostic  de  syphilis  héréditaire,  diagnostic 
fondé  sur  la  localisation  des  bulles,  les  ulcérations  buccales,  1  existence 
de  ganglions  indurés,  les  ragades  à  Tanus.  On  donna  des  bains  de  sublimé, 
et  la  prompte  guérison  sembla  en  faveur  de  ce  diagnostic.  Mais  cepen- 
dant révolution  ultérieure  fit  rejeter  ce  premier  diagnostic  et  admettre 
un  pemphigus  contagieux  non  syphilitique. 

L'enfant  enti'é  avec  du  pemphigus  avait  contagionné  à  la  fois  ses 
parents,  qui  avaient  eu  quelques  bulles  à  la  face  et  sept  enfants  couchés 
dans  la  même  salle.  L'enfant  était  entré  le  20  février,  et  le  premier  cas  s« 
montra  au  milieu  de  mars.  L'incubation  parut  être  d'une  à  deux  semaines. 
Les  bulles  étaient  petites,  se  montraient  surtout  au  dos,  quelquefois  aussi 
aux  bras,  aux  cuisses,  au  ventre.  Il  y  eut  quelquefois  un  peu  de  fièvre. 
Les  enfants  atteints  avaient  de  huit  à  quinze  mois.  L'exanthème  dura 
un  temps  variable,  de  quatre  jours  à  un  mois.  L'évolution  fut  bénigne.  On 
trouva  dans  les  bulles  le  staphylocoque  blanc. 

Il  peut  donc  y  avoir  un  pemphigus  simple,  siégeant  à  la  paume  des 
mains  et  à  la  plante  des  pieds,  lorsque  l'exanthème  est  très  étendu.  On 
n'est  donc  pas  en  droit  de  conclure  à  une  lésion  syphilitique  en  se  basant 
seulement  sur  cette  localisation.  La  réceptivité  s'étend  jusqu'à  quinze 
mois  seulement,  cependant  l'adulte  peut  être  contagionné. 

Ueber  paroxysmale  Haemoglobinarie  (Sur  l'hémoglobinurie  paroxy- 
stique), par  le  D'  EuNST  BvRCKHARDT  {Jahrb.  f,  Kinderheilk.,  1903). 

L'observation  d'un  cas  d'hémoglobinurie  paroxystique  chez  un  enfant 
de  six  ans,  chez  qui  on  compta  14  accès  pendant  l'hiver,  a  donné  lieu 
aux  remarques  suivantes  :  l'auteur  s'est  d'abord  demandé  s'il  y  avait 
de  rfiémoglobinhémie,  si  elle  était  primitive,  et  les  symptômes  quelU 
provoquait. 

Dans  3  accès  d'hémoglobinurie,  d'une  demi-heure  à  deux  heures  après 
le  début  des  premiers  symptômes,  on  recueillit  de  la  veine  cubilak 
2  à  3  centimètres  cubes  de  sang,  qu'on  centrifugea  jusqu'à  obtenir  un 
sérum  absolument  clair.  Toujours  il  y  eut  une  évidente  coloration  rouge 
et  le  spectroscope  montrait  l'oxyhémoglobine.  Dans  un  accès  pi-ovwjué 
expérimentalement  il  y  eut  hémoglobinhémie  avant  l'hémoglobinurie.  Le 
sang  entre  les  accès  était  normal.  Il  y  avait  donc  une  hémoglobinhémie 
primitive.  L'urine  fut  toujours  normale,  il  n'y  eut  pas  trace  de  lésion 
rénale,  de  sorte  que  l'hypothèse  de  Rosenbach,  qui  admettait  la  néphrite, 
est  sans  fondement  d'après  ce  cas. 

Y-a-t'il  des  influences  vaso-motrices  ?  La  gangrène  superlicielle  des  deux 
oreilles  ne  peut  s'expliquer  autrement. 

Quel  est  le  mode  d'action  du  froid  ?  Les  paroxysmes  étaient  nettement 
réveillés  par  le  froid.  Jamais  il  n'y  eut  d'accès  en  dehors  de  cette  condition, 
et  le  malade  étant  au  lit  la  fatigue  ne  provoqua  pas  d'accès. 

Les  expériences  de  l'auteur  confirment  celles  de  Luzzati  et  Sorgeule, 
mais  sont  opposées  aux  idées  de  Chvostek.  Le  froid  agissant  sur  la  peau 
provoque  Thémoglobinhémie  avec  hémoglobinurie  consécutive.  La  stase 
produit  aussi  une  faible  hémoglobinhémie  sans  hémoglobinurie.  La  stase 
et  le  froid  réunissent  leur  action. 

Y-a-t'il  une  moindre  résistance  du  sang  f  Le  sérum  en  dehors  des  accès 
s'est  montré  dépourvu  d'action  hémolytique,  mais  le  séi'um  du  sang  de 
stase  avait  une  action  hémolytique  rapide. 

L'auteur  arrive  à  définir  ainsi  ce  processus  morbide  :  le  froid  (ou 
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ractivilé  musculaire  anormale)  provoque  par  le  moyen  d'une  exciUbililé 
anormale  d<is  vaso-moteurs  chez  des  individus  prédisposés  (syphilis, 
paludisme)  des  modifications  du  sang  telles  qu'il  peut  y  avoir  issue  de 
l'hémoglobine  des  globules,  laquelle  est  éliminée  par  le  rein.  Dans  le  cas 
actuel,  on  avait  tout  Ueu  de  suspecter  la  syphilis  héréditaire  (chez  la 
mère,  fausse  couches;  chei  Tenfant,  kératite,  onyxis,  etc.). 

Mongolian  Imbecility  (Idiotie  mongolienne),  par  le  D'  G. -P.  Still 
(King'sCollege  Ilosp.  Reports,  1904). 

Le  point  le  plus  frappant  dans  cette  variété  d'idiotie  est  la  face  :  obli- 
quité des  fissures  palpébrales  de  haut  ea  bas  et  de  dehors  en  dedans, 
comme  dans  les  races  mongoliennes  ;  face  ronde,  racine  du  nez  aiTaissée 
et  élargie,  épicanthus,  nez  retroussé,  joues  colorées,  langue  large  avec 
tendance  à  prolaber  et  plus  tard  hérissée  de  papilles  hypertrophiées  (sur- 
face veloutée),  souvent  sillonnée  de  fissures;  palais  sou  vent  haut  et  étroit, 
tète  plus  petite  que  normalement  et  brachycéphale;  région  occipitale 
aplatie.  Le  strabisme  est  commun  et  le  nystagmus  peut  se  montrer.  Par- 
fois les  oreilles  sont  très  petites.  Tronc  et  membres  normaux  ;  taille  un 
peu  au-dessous  de  la  normale,  mais  beaucoup  moins  raccourcie  que  dans 
le  myxœdème.  Mains  courtes  (surtout  le  pouce  et  le  petit  doigt).  Circu- 
lation ralentie  comme  dans  les  autres  formes  d'idiotie,  pieds  et  mains 
souvent  cyanoses  et  froids.  Respiration  souvent  stertoreuse,  probablement 
par  étroitesse  de  l'espace  rhino-pharyngien  (résultat  du  raccourcissement 
du  diamètre  antéro-postérieur  de  la  base  du  crâne),  avec  tendance  catar- 
rhale.  L'obstruction  semble  accrue  parfois  par  la  projection  du  vomer 
dans  le  naso-pharynx. 

Développement  en  retard,  dentition  tardive  (pas  de  dents  à  quatorze 
mois  dans  un  cas)  ;  fontanelle  persistante  jusqu'à  près  de  cinq  ans  (un  cas). 
Ëtat  d'imbécillité  plutôt  que  d'idiotie. 

Le  poids  du  cerveau  est  inférieur  à  la  normale. 

La  base  du  crâne  est  plus  courte  dans  le  sens  antéro-postérieur. 

Les  mongoliens  sont  généralement  les  derniers  enfants  de  nombreuses 
familles  ;  ils  peuvent  être  considérés  comme  des  produits  d'épuisement. 
Mais  des  enfants  nés  après  eux  peuvent  être  parfaitement  bien  portants, 
et  quelques  mongoliens  sont  les  premiers  enfants  de  mères  en  apparence 
bien  portantes. 

Sur  18  cas,  dix  enfanta  étaient  les  plus  jeunes  et  quatre  les  avant- 
derniei'S. 

11  semble  que  ce  soit  l'épuisement  de  la  mère  par  de  nombreuses  gros- 
sesses, ou  par  la  maladie  (syphilis  par  exemple),  qui  joue  le  principal  rôle. 

Les  affections  confondues  le  plus  souvent  avec  le  mongolisme  sont  le 
myxœdème  et  la  syphilis  congénitale.  Les  points  différentiels  avec  le 
myxœdème  sont:  1®  obliquité  des  fissures  palpébrales,  joues  colorées, 
face  ronde  pour  le  mongolisme  ;  paupières  bouffies,  lèvres  épaisses, 
bouche  grande,  saillie  ombilicale  pour  le  myxœdème  ;  2«»  le  crâne  mon- 
golien est  brachycéphale  et  petit  ;  le  crâne  du  myxœdème  est  dolico- 
céphale  et  souvent  grand  ;  3<»  peau  normale  et  cheveux  abondants  chez  le 
mongol  ;  chez  les  myxœdémateux,  peau  sèche,  poils  rares,  de  couleur 
cendrée  ;  4°  les  mains  sont  courtes  et  ramassées  dans  les  deux  cas,  mais 
la  disproportion  pour  le  pouce  et  le  petit  doigt  est  spéciale  au  mongol  ; 
Ii°  le  faciès  du  mongol  est  caractéristique  dès  la  naissance;  celui  du 
myxœdémateux  ne  se  dessine  que  plus  lard. 

La  confusion  avec  la  syphilis  s  explique  par  le  conza  et  la  dépression 
nasale.  Mais  tout  le  reste  est  différent. 
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Les  mongoliens  restent  longtemps  sans  pouvoir  tenir  la  tète,  s'asseoir, 
rester  debout  ;  leur  intelligence  est  retardée,  leur  langue  sort  de  la 
bouche,  etc. 

Le  pronostic  est  mauvais;  Tenfant  est  exposé  aux  maladies  des  voies 
respiratoires. 

Beaucoup  de  mongoliens  meurent  dans  les  premières  années  de  bron- 
chite et  broncho-pneumonie.  Ceux  qui  survivent  sont  emportés  plus  tard 
par  la  tuberculose. 

Quoique  atteint  de  débilité  mentale,  le  mongolien  apprend  à  marcher 
et  à  parler  ;  il  peut  manger  seul  et  arrive  à  être  propre.  Mais  il  est  en 
retard  sur  les  autres  enfants. 

Hœmophiliair  a  femalechild  (Hémophilie  chez  une  fille),  parle  D'^P.  Stan- 
ley Blaker  (Brit,  med.  jour,,  23  janvier  1904). 

Fille  de  onze  mois,  reçue  à  Vhôpital  des  enfants  le  7  septembre  1901. 
Rougeole  il  y  a  quatre  semaines;  depuis  huit  jours,  ecchymoses  au  poi- 
gnet droit,  au  bas  du  dos  et  sur  les  deux  jambes.  Trois  joui's  avant  l'ad- 
mission, l'enfant  tomba  d'une  chaise  et  se  blessa  la  gencive  ;  le  sang  n'a 
cessé  de  couler  depuis  ce  moment.  Selles  noires,  hématémèses.  Père  et 
mère  sains  ;  un  autre  enfant  bien  portant.  La  mère  a  eu  trois  fausses 
couches.  La  grand'mère  et  deux  tantes  du  côté  du  père  ont  présenté  des 
hémorragies  ;  le  grand-père  est  mort  de  phtisie. 

Enfant  bien  nourrie,  mais  très  pâle  et  exsangue. 

Agitation,  dyspnée  (44  à  la  minute),  pouls  rapide  (144),  langue  sèche. 
Du  sang  coule  continuellement  de  la  gencive  près  des  incisives  centrales 
supérieures.  Plusieurs  ecchymoses  sur  les  bras  et  les  jambes.  Pendant 
trente-six  heures  l'hémorragie  continue  malgré  tous  les  remèdes.  Etat 
très  grave.  Puis  tout  à  coup  le  sang  s'arrête  etPenfant  guérit.  Elle  sortit 
de  l'hôpital  le  22 septembre. 

Hémophilie  articulaire,  par  le  D**  Frûelich  {Revue  d'orthopédie,  1*'  juil- 
let 4904). 

L'auteur  a  recueilli  3  observations  d'arthrite  hémophilique  chez  les 
enfants. 

.  1.  Arthrite  hémophilique  des  deiix  genoux  et  des  coudes  chez  un  garçon 
de  sept  ans,  délicat,  saignant  facilement  du  nez,  présentant  des  ecchy- 
moses au  moindre  choc.  Depuis  trois  ans,  il  a  commencé  à  souffrir  des 
genoux  :  gonflement  passager,  douleure  gênant  la  marche,  parfois  lièvi-e. 
Au  bout  de  huit  à  quinze  joui^,  tout  rentrait  dans  l'ordre.  Une  ponction, 
faite  au  moment  d'un  accès,  donna  du  sang.  Trois  ou  quatre  fois,  mêmes 
symptômes  à  l'un  ou  l'autre  coude. 

En  juillet  1903,  on  trouve  les  genoux  gros  avec  ankylose  d'un  côté, 
épaississement  des  condyles  fémoraux,  épaississement  de  la  synoviale  ; 
placards  ecchymotiques  sur  le  ventre. 

11.  Arthrite  hérpophilique  du  genou  droit  chez  un  garçon  de  neuf  ans, 
qui  a  des  ecchymoses  fréquentes. 

11  souffre  de  douleurs  dans  le  genou  droit  depuis  plusieurs  mois,  a 
gardé  le  lit,  a  subi  des  pointes  de  feu. 

La  maladie  procède  par  poussées  douloureuses  de  quelques  jours  de 
durée  sans  que  la  gène  de  la  marche  disparaisse  entièrement  entre  les 
poussées.  Peu  de  liquide  dans  la  jointure.  Les  condyles  fémoraux  semblent 
épaissis.  On  a  pensé  à  une  tumeur  blanche. 

Guérison. 

lU.  Fluxion  hémophilique  de  la  hanche  droite  chez  une  fillette  de  quatre 
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ans,  ayant  des  ecchymoses  faciles  (mère  hémophilique).  En  mars  1902,  se 
présente  avec  une  claudication  datant  de  trois  jours.  Léger  gonflement 
dans  le  triangle  de  Scarpa. 

Repos  au  lit.  Au  bout  de  huit  jours,  pas  de  gonflement,  ecchymose  à 
Taine.  Guérison. 

Dans  une  quatrième  observation  (homme  de  vingt  ans),  Fauteur  rap- 
porte une  arthrite  hémophilique  de  la  hanche,  précédée,  depuis  1  âge  de 
trois  ans,  de  poussées  fluxionnaires  vers  les  jointures  les  plus  variées. 

On  peut  distinguer  trois  formes  :  1<>  hémophilie  articulaire  aiguë  ; 
2°  hémophilie  articulaire  subaiguë  ;  3<*  hémophilie  articulaire  chronique. 

Tnmear  caséease  dn  cenrelet,  par  le  D'  Cruciiet  [Journal  de  méd.  de 
Bordeaux^  26  juin  1904). 

Garçon  de  neuf  ans  entré  à  l'hôpital  le  18  septembre  1902  pour  amau- 
rose  double.  A  cette  cécité  s'ajoutaient  de  la  céphalée,  des  vomissements, 
une  somnolence  continue.  La  présence  de  nystagmus,  de  vertiges,  de 
démarche  incertaine  et  trébuchante,  faisait  penser  à  une  tumeur  du 
cervelet.  La  ponction  lombaire  faite  trois  fois  donna  une  lymphocytose 
nette.  Pas  de  perméabilité  méningée  à  l'iode. 

Traitement  antisyphilitique  inefficace.  On  admet  alors  la  tuberculose 
(un  frère  mort  de  méningite). 

L'autopsie,  pratiquée  le  29  mai  1903,  montra  tout  le  lobe  gauche  du 
cervelet  occupé  par  une  masse  caséeuse  qui  a  remplacé  entièrement  la 
substance  cérébelleuse  jusqu'aux  vermis  supérieur  et  inférieur  demeurés 
intacts.  Sur  des  préparations  faites  avec  une  portion  de  la  tumeur,  on  a 
trouvé  des  cellules  géantes. 

Ganglions  trachéo-bronchiques  caséeux. 

Paralysie  alterne  double  incomplète  limitée  à  la  face  ;  faiblesse  de  tout 
le  côté  gauche  da  corps;  tubercales  bnlbo-protnbérantiels,  par 
MM.  G.  Lenoble  et  E.  Aubineau  [Soc.  de  neurologie,  5  déc.  1903). 

Fille  de  huit  mois,  conduite  à  Thôpital  de  Brest  le  10  février  1903  pour 
troubles  de  la  vision.  Père  tuberculeux.  Enfant  chétive,  pâle,  tête  inclinée 
à  droite,  bras  et  jambe  gauches  fléchis  à  angle  aigu,  côté  droit  étendu.  On 
constate  :  paralysie  du  facial  inférieur  droit,  ptosis  bilatéral,  ophtalmo- 
plégie  externe  gauche,  légère  parésie  des  membres  à  gauche,  deux  abcès 
tuberculeux  au  cuir  chevelu. 

L'examen  des  yeux  montre  un  ptosis  plus  accentué  à  gauche,  avec  para- 
lysie du  droit  interne  et  du  droit  inférieur  gauche  et  peut-être  du  droit 
supérieur  de  ce  côté.  Œil  gauche  immobilisé  en  dehors.  Réactions  pupil- 
laires  normales. 

Le  24  mars,  état  plus  grave,  faiblesse,  toux,  ventœ  ballonné,  mêmes 
symptômes  nerveux. 

Mort  le  6  avril,  après  des  oscillations  thermiques  entre  36**  le  matin  et 
39»  le  soir. 

Autopsie  le  7  avril  :  caverne  énorme  du  poumon  droit;  pas  de  ménin- 
gite, augmentation  de  la  moitié  droite  de  la  protubérance.  Au  niveau  de 
sa  jonction  avec  les  pédoncules  cérébraux,  la  coupe  tombe  sur  un  lai'ge 
tubercule  caséeux  ayant  détruit  la  partie  gauche  et  postérieure  de  la  pro- 
tubérance ;  une  coupe  de  la  moitié  droite  montre  un  gros  tubercule  cini. 
Donc  il  y  avait  un  double  tubercule  protubérantiel  :  l'un  caséiflé,  caver- 
neux, intéressant  la  portion  supérieure  gauche  de  la  protubérance  dans 
sa  plus  grande  étendue;  l'autre  cru,  limité  à  la  partie  inférieure  dans  sa 
moitié  droite.  La  plupart  des  signes  cliniques  semblent  dépendre  du  tuber- 
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cule  supérieur.  C'est  un  syndrome  de  Weber  incomplet  el  d'un  diagnoslic 
assez  délicat. 

Grave  tabercolosi  in  an  bambine  di  10  mesi,  combinazione  délie  sin- 
dromi  di  Benedict  e  di  Hillard-Gnbler  (Tuberculose  grave  chez  un  enfant 
de  dix  nioi<,  combinaison  des  syndromes  de  fienedicl  et  de  Millard- 
Oubler),  par  le  D'  Anto!^io  Ioyane  {La  Pdiatria,  nov.  1903). 

Garçon  de  dix  mois,  sans  antécédents  héréditaires,  né  à  terme,  nourri 
au  sein  maternel.  En  mars  1903,  fièvre,  troubles  intestinaux,  toux  et  para- 
lysie de  la  paupière  supérieure  gauche,  le  globe  de  Tœil  étant  tourné  au 
dehoi^.  Vers  le  20  mai,  un  tremblement  des  membres  supérieurs  et  infé- 
i*ieut*s  droits  apparaît. 

Le  26  mai,  on  le  trouve  pâle,  abattu,  grognon,  avec  un  pouls  et  une 
respiration  accélérés.  Polyadénopathie.  La  paupière  supérieure  gaurhe 
est  constamment  abaissée,  paralysée;  le  globe  oculaire  de  ce  côté  e$( 
tourné  en  haut  et  en  dehoi*s.  Mydriase  à  gauche,  myosis  adroite.  L'accom- 
modation, la  réaction  à  la  lumière,  le  réQexe  coméen  et  la  vue  sont  abolis 
à  gauche.  La  moitié  gauche  de  la  face  est  relichée  et  aplanie  ;  la  commis- 
sure droite  de  la  bouche  est  tirée  en  haut  et  en  dehors.  Aux  membi-es 
supérieur  et  inférieur  du  côté  droit,  on  remarque  un  tremblement  avec 
amples  oscillations  qui  cessent  dans  le  sommeil.  Pas  de  paralysie, 
mais  seulement  une  lenteur  et  un  retard  dans  les  mouvements  actifs 
et  passifs.  Pas  de  tremblement  ni  paralysie  des  membres  du  côté 
gauche.  Réflexes  tendineux  abolis,  phénomène  de  Babinski.  Sensibilité 
normale. 

A  Toxamen  du  thoi-ax,  on  trouve  à  gauche  :  mouvements  respiratoires 
diminués,  submatité,  souffle  à  Tangle  de  Fomoplate.  Météonsme  abdomi- 
nal, foie  cl  rate  augmentés  de  volume. 

L'examen  du  sang  donne  :  3  340000  hématies,  9  »27  leucocyles 
(3  040  lymphocytes,  2  527  mononucléaires,  3  860  polynucléaires). 

Ponction  blanche  du  thorax;  ponction  lombaire  sans  l'ésultat  notable. 
Fière  continue  rémittente  jusqu'à  la  mort,  survenue  le  17  juin. 

Le  30  mai,  ptosis  à  droite,  troubles  vaso-moteurs.  Le  l*'juin,  un  \wu 
de  tremblement  à  gauche.  Le  6  juin,  on  extrait  parla  ponction  thoracicpit» 
à  gauche  3  centimètres  cubes  de  pus,  qui  donnent  des  bacilles  de  Kocli  et 
des  pneumocoques. 

Le  8  juin,  rigidité  des  membres,  vomiques  purulentes  ;  le  10,  trismus. 
état  comateux. 

Avant  1  autopsie,  on  fait  le  diagnostic  de  :  tuberculose  cérébrale  a\ec 
principales  localisations  sur  le  pédoncule  gauche  de  la  protubérance; 
pleurésie  purulente  tuberculeuse  à  gauche,  adénopathie  bronchique, 
.sléatose  du  foie  et  des  reins,  peut-être  ulcérations  intestinales. 

L'autopsie  a  montré  :  hémisphère  cérébral  gauche  très  ramolli,  énorme 
foyer  de  ramollissement  du  centre  ovale  avec  communication  ventricu- 
laire  ;  dans  l  épaisseur  du  pédoncule  cérébral  gauche,  tubei'cule  comme 
une  grosse  amande  caséiflé  et  ramolli  au  centre,  envahissant  la  partie 
supér'ieure  de  la  protubérance  et  comprimant  partiellement  la  partie 
supérieure  et  postérieure  du  pédoncule  droit.  Tubercule  lenticulaii^  dans 
la  moitié  dioite  de  la  protubérance;  un  autre,  gros  comme  une  j)etile 
noisette,  dans  Thémisphère  cérébelleux.  Petits  tubercules  grisâtres  dissé- 
minés dans  les  plexus  choroïdes  et  la  pie-mère  basilaire.  Adénopathie 
caséeuse  péiibi*onchique,  adhérences  pleurales  à  gauche,  masse tubeiru- 
louse  unissant  la  plèvre  médiastine  et  le  péricarde.  Poumon  gauche 
carnilié,  caséeux,  caverneux,  etc. 
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Syndrome  de  Beaedict  inférieur,  par  le  D'^  Combe  (Hei\  mens,  des  mai 
enf.,  janvier  1904). 

Garçon  né  le  16  novembre  1896.  Père  alcoolique,  mève  saine.  Une 
soeur  morte  à  dix  mois  de  méningite  tuberculeuse;  trois  frères  et  quatre 
sœure  sains.  Vers  le  troisième  mois  de  la  grossesse,  la  mère  a  eu  un 
grand  chagrin.  Allaitement  artificiel. 

£n  mars  1898,  à  Tàga  de  quinze  mois,  grippe  gi-ave  (Gèvre,  vomisse- 
ments, diarrhée,  catarrhe  oculo-nasal). 

En  avril,  la  paupière  supérieure  gauche  ne  peut  plus  se  soulever;  Tœil 
de  ce  côté  louche  en  dehors.  Le  D' Verrey  constate,  le  9  avril,  une  ophtal- 
moplégie  externe  complète  à  gauche,  avec  ptosis  et  strabisme  externe, 
sans  ophtalmoplégie  interne,  sans  paralysie  pupillaire. 

Vers  la  fin  de  mai,  Tenfant  se  sert  moins  bien  de  son  bras  droit;  peu  à 
peu  se  développe  une  parésie  de  tout  ce  côté  et  un  état  spasmodique. 

A  la  fin  d^août,  Tenfant  ne  peut  plus  se  tenir  sur  ses  jambes,  ni  se  ser- 
vir de  son  bras  droit.  Des  mouvements  involontaires,  choréiformes,  se 
joignent  à  Thémiplégie;  figure  asymétrique.  Examen  le  23  mai  1899,  un 
an  après  le  début  de  la  maladie,  puis  en  1901. 

Enfant  de  taille  moyenne,  avec  léger  chapelet  rachi tique.  La  tète  est 
penchée  sur  Tépaule  droite,  la  face  regardant  en  haut  et  à  gauche.  Cette 
attitude  cesse -quand  Tenfant  ferme  les  yeux.  L'œil  gauche  paraît  plus 
grand  que  le  droit  et  a  la  pupille  dilatée  ;  il  est  fixé  dans  Tangle  externe 
par  suite  d'un  spasme  du  muscle  droit  externe  (sixième  paire).  11  y  a  de 
temps  en  temps  des  secousses  nystagmi formes.  Quand  Tenfant  rit,  la 
face  tout  entière  est  déviée  à  gauche  (spasme  du  facial  gauche).  Les 
deux  membres  droits  sont  contractures  et  animés  de  petits  mouvements 
choréiformes  ;  ces  mouvements,  qui  gênent  l'enfant,  sont  parfois  arrêtés 
par  un  effort  de  sa  volonté.  Us  s'exagèrent  quand  il  veut  prendre  un  objet. 
Réflexes  exagérés,  surtout  à  droite. 

Un  examen  oculaire,  fait  par  le  D'  A.  Dufour,  montre,  du  côté  de  la 
troisième  paire  gauche  :  un  ptosis  léger  (paralysie  du  releveur  de  la 
paupière  supérieure),  une  pupille  dilatée  (paralysie  du  sphincter  de  l'iris), 
une  parésie  du  muscle  droit  supérieur,  du  petit  oblique,  du  droit  inférieur; 
du  côté  de  la  quatrième  paire,  une  paralysie  du  grand  oblique  ;  du  côté 
de  la  sixième  paire,  un  spasme  du  muscle  droit  externe;  à  droite,  il  y  a 
paralysie  du  droit  inférieur. 

Après  avoir  essayé  de  localiser  l'hémichorée  dans  la  capsule  interne 
(Charcot,  Raymond),  on  tend  à  admettre  aujourd'hui  (Kahler  et  Pick) 
que  les  mouvements  posthémiplégiques  relèvent  de  l'irritation  du  fais- 
ceau pyramidal  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet.  On  ne  saurait 
songer,  dans  le  cas  particulier,  à  une  irritation  du  faisceau  pyramidal 
médullaire,  ni  cérébral;  l'existence  de  la  paralysie  alterne  permet  de 
localiser  la  lésion  dans  le  méso-céphale.  Quand  la  lésion  siège  au  bulbe, 
on  a  le  syndrome  Revilliod-Qonkowski  :  paralysie  des  membres  d'un  côté, 
paralysie  et  atrophie  de  la  moitié  linguale  de  l'autre  côté.  Quand  elle  esl 
protubérantielle,  c'est  le  syndrome  Millard-Gubler  :  paralysie  croisée  des- 
membres et  de  la  face.  Quand  la  lésion  est  étendue,  la  paralysie  de  la 
sixième  paire  peut  s'y  ajouter.  L'enfant  doit  présenter  une  lésion  située 
dans  la  partie  gauche  de  l'étage  inférieur  de  la  protubérance.  Quand  la 
lésion  est  pédonculaire,  on  a  le  syndrome  de  Weber  :  hémiplégie  d'un  côté 
avec  paralysie  de  l'oculo-moteur  commun  de  l'autre.  L'ophtaimoplégie 
peut  d'ailleurs  être  interne  ou  externe. 

Quand  le  syndrome  de  Weber  s'accompagne  de  tremblement,  c'est  le 
syndrome  de  Benedict, 
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Dans  le  cas  de  M.  Combe,  la  lésion  est  plus  complexe, et  il  faut  admellre 
que  les  noyaux  des  oculo-moteurs  sont  atteints  (polioencéphalile).  11  admet 
une  polyomésocéphalite  subaiguë  de  Wernicke  avec  deux  foyers  princi- 
paux, Tun  dans  le  pédoncule,  lésion  en  pluie  dans  les  noyaux  de  la  troi- 
sième paire  et  dans  celui  de  la  quatrième  paire  gauche  ;  l'autre  dans  le 
pied  de  la  protubérance,  au  niveau  de  Témergence  des  sixième  et  septième 
paires  gauches  et  dans  le  voisinage  immédiat .  du  faisceau  pyramidal 
gauche.  Ce  serait  un  syndrome  de  Benedict  inférieur  ou  protubérantiel,  le 
supérieur  étant  pédonculaire. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

De  rostéomyélite  des  nourrissons,  ses  rapports  avec  la  pseudo-para- 
lysie syphilitiqne,  par  le  D'  J.  Renaud  (Thèse  de  Paris,  23  déc.  1903, 
86  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Netter,  contient  21  observations  plus  ou 
moins  résumées.  Elle  tendrait  à  montrer  que  l'ostéomyélite  serait  asseï 
fréquente  dans  la  syphilis  héréditaire.  Car  la  syphilis  affaiblit  le  sujet, 
produit  sur  la  peau  ou  les  muqueuses  des  lésions  infectables,  attaque  les 
épiphyses  et  crée  là  un  point  de  moindre  résistance. 

La  symptomalologie  de  cette  ostéomyélite  des  nourrissons  syphilitiques 
n'offre  pas  de  caractères  particuliers.  On  note  la  généralisation,  la  multi- 
plicité des  foyers  osseux,  la  cachexie  des  petits  malades,  leur  faible 
défense,  etc.  Les  symptômes  du  début  sont  ceux  de  la  pseudo-paralysie 
syphilitique  (pas  de  rougeur,  fluctuation,  ni  arthrite).  Puis  ces  derniers 
symptômes  apparaissent,  révélant  la  présence  du  pus. 

Pour  le  diagnostic  différentiel,  on  tiendra  compte  des  faits  suivants  : 

1°  La  pseudo-paralysie  syphilitique  ne  s'observe  pas  après  trois  mois 
et  demi  ;  2^  la  localisation  exclusive  aux  membres  inférieurs  est  exception- 
nelle ;  elle  se  voit  surtout  aux  membres  supérieurs  ;  3»  état  général  plus 
gravement  atteint,  réaction  moindre  ;  4°  l'infection  de  l'enfant  (plaies, 
état  puerpéral,  etc.)  se  voit  dans  l'ostéomyélite. 

Pronostic  fatal  quand  Tostéomyélite  se  rencontre  chei  un  syphilitique. 
Le  traitement  sera  à  la  fois  celui  de  la  syphilis  et  celui  de  l'ostéomyélite. 

Diagnostic  et  traitement  des  ostéo-synovites  dans  lenr  phase  de  début, 

par  leD'  A,  Cochy  de  Mo:sca:«  (Thèse  de  Paris,  23  déc.  1903,  110  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Lannelongue,  contient  13  observations.  Il 
faut  s'appliquer  à  faire  le  diagnostic  précoce  des  ostéo-synovites  tubercu- 
leuses, car  c'est  la  plus  sûre  garantie  de  la  guérison.  Plus  les  lésions  sont 
bénignes,  plus  on  a  de  chances  de  les  guérir.  Les  méthodes  employées 
pour  le  traitement  varient  suivant  les  cas. 

L'extension  continue  dans  le  décubitus  horizontal  est  le  traitement  de 
choix  de  la  tuberculose  vertébrale  et  de  la  coxalgie  ;  elle  réduit  au  mini- 
mum les  déformations  redoutées  en  pareil  cas. 

L'immobilisation  en  bonne  position,  associée  avec  le  repos  au  lit,  suffît 
pour  le  traitement  des  arthrites  tuberculeuses  du  genou  et  du  cou-de-pied. 
Les  ostéo-synovites  des  membres  supérieurs  indiquent  également  l'immo- 
bilisation en  bonne  position.  Au  traitement  local  devra  s'ajouter  un  trai- 
tement général  basé  surtout  sur  l'hygiène.  Quand,  après  un  long  traite- 
ment, les  troubles  articulaires  auront  cessé,  quand  la  guérison  semblera 
complète,  le  malade  ne  devra  reprendre  ses  occupations  journalières  que 
progressivement  et  avec  la  plus  grande  prudence.  Il  devra  longtemps 
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encore  ménager  son  articulation  et  suivre  le  traitement  hygiénique.  Le 
temps  seul  fera  la  preuve  de  la  guérison. 

La  lencocytose  dans  la  tnberculose  et  spécialement  dans  plusieurs 
iormes  de  tuberculose  infantile,  par  le  D"  M.  d'ÛELSNrrz  (Thèse  de  PariSy 
iO  déc.  1903,  110  pages). 

Cette  thèse,  très  documentée,  contient  32  observations,  plusieurs  tracés, 
et  le  résultat  de  nombreuses  recherches  expérimentales.  Elle  montre  que 
rinfection  tuberculeuse  ne  donne  pas  toujours  les  mêmes  réactions  leuco- 
cytaires. 

La  tuberculose  pulmonaire  fermée  provoque  le  plus  souvent  une  hyper- 
leucocytose  avec  polynuciéose  modérée.  L'accroissement  du  nombre  total 
des  leucocytes,  des  polynucléaires  et  des  éosinophiles,  se  rencontre  dans 
les  cas  en  voie  d'amélioration.  L'aggravation  se  traduit  par  des  modifîca- 
tions  inverses.  Quand  la  tuberculose  est  ouverte,  on  trouve  ordinaire- 
ment une  hyperleucocytose  polynucléaire  plus  accentuée. 

La  disparition  des  éosinophiles  indique  une  aggravation. 

L'accroissement  rapide  des  polynucléaires  annonce  parfois  la  mort. 

L'adénopathie  trachéo-bronchique  donne  lieu,  le  plus  souvent,  à  une 
leucocylose  modérée  avec  tendance  à  la  mononucléose. 

Dans  les  tuberculoses  aiguës,  la  leucocylose  est  modérée  ;  les  éosino- 
philes disparaissent;  les  mononucléaires  ou  les  polynucléaires  aug- 
mentent suivant  les  formes. 

Dans  la  tuberculose  des  séreuses,  il  y  a  une  leucocytose  mononucléaire 
peu  marquée. 

Aux  tuberculoses  ostéo-articulaires  correspond  une  leucocytose  poly- 
nucléaire modérée  ;  l'accroissement  des  leucocytes  et  surtout  des  poly- 
nucléaires indique  une  infection  secondaire. 

Traitement  orthopédique  des  luxations  congénitales  de  la  hanche  par 
la  méthode  de  Lorenz  modifiée,  par  le  b'  H.  Caubet  (Thèse  de  Paris, 
23  déc.  1903,  152  pages). 

Celte  très  importante  thèse,  écrite  par  un  interne  du  D'  Brun,  à  l'hô- 
pital des  Enfants-Malades,  contient  43  observations,  6  figures  dans  le 
texte,  des  tracés,  etc. 

On  peut  réduire  les  luxations  congénitales  de  la  hanche  dans  certains 
cas.  11  ne  faut  pas  permettre  la  marche  qui  compromet  l'immobilisation 
et  favorise  les  reluxations.  On  réduira,  suivant  la  méthode  de  Lorenz,  par 
flexion,  abduction  forcée  et  rotation  externe.  Pour  obtenir  1  abduction 
extrême,  on  pratiquera  la  rupture  manuelle  des  adducteurs,  mais  sans 
exercer  de  tractions  instrumentales.  Le  membre  sera  d  abord  immobilisé 
dans  un  appareil  plÀtré  en  abduction  à  90°  et  rotation  externe  pendant 
quatre  mois.  Puis  le  membre  sera  renversé  à  mi-chemin  de  sa  position 
normale  et  immobilisé  ainsi  pendant  deux  mois  en  abduction  moyenne  et 
rotation  interne.  ËuRn  il  sera  mis  dans  la  rectitude  et  immobilisé  pendant 
deux  autres  mois  avec  rotation  interne.  Durée  totale  du  traitement  :huit 
à  dix  mois.  L'appareil  plâtré  descendra  jusqu'à  mi-jambe,  et  l'enfant  gar- 
dera le  lit.  Le  traitement  sera  entrepris  entre  trois  et  six  ans  pour  les 
luxations  unilatérales,  entre  trois  et  cinq  ans  pour  les  bilatérales. 

Contribution  à  l'étude  de  la  communication  des  abcès  par  congestion 
avec  les  bronches,  par  le  D'  V.  Be>tz  (Thèse  de  Paris,  1903,  84  pages). 

L'auteur,  ayant  vu,  au  sanatorium  deSainl-Pol-sur-Mer,  un  enfant  de 
dix  ans  atteint  de  mal  de  Pott  dorsal,  avec  abcès  par  congestion,  présenter 
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une  communication  de  ce  foyer  avec  les  bronches,  a  réuni  un  grand 
nombi^  d'observations  analogues  (en  tout  25),  dont  plusieurs  avaient 
déjà  figuré  dans  la  thèse  du  D'  Chénieux  (Paris,  1873),  sur  les  abcès  par 
congestion  ouverts  dans  les  poumons  ou  les  bronches.  Cette  complication  de 
la  tuberculose  osseuse  est  rare  ;  car,  sur  les  25  cas  rapportés,  18 seulement 
sont  indiscutables.  Elle  est  précédée  par  la  formation  d'adhérences  pleu- 
rales. Elle  se  traduit  par  la  vomique  (expectoration  purulente).  S*il  y  a 
fistule  cutanée,  Tenfant  peut  rejeter  par  la  bouche  le  liquide  injecté  dans 
cette  fistule  (cas  de  l'auteur).  11  peut  s'établir  des  communications  directes 
entre  le  foyer  osseux  et  les  bronches  sans  Fintermédiaire  de  Tabcès  par 
congestion  ;  il  peut  y  avoir  alors  rejet  de  séquestres.  Le  pronostic  est 
toujours  très  grave. 

De  la  respiration  stridorense  chez  les  nourrissons,  par  le  D'  Louis 
BouLARD  {Thèse  de  Paris,  18  février  1904,  108  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  part  le  D*"  Comby,  contient  25  observations,  dont 
plusieurs  recueillies  à  Thôpital  des  Enfants-Malades. 

L'affection,  connue  sous  le  nom  de  stridor  laryngé,  est  caractérisée 
par  un  bruit  inspiratoire  continu  et  spécial,  sans  troubles  de  la  voix,  et 
parfois  accompagné  de  tirage  et  d'accès  asphyxiques,  bien  qu'il  n'y  ait  pas 
d'altérations  habituelles  de  l'état  général.  L'évolution  en  est  d'ordinaire 
bénigne,  et  pourtant  les  enfants  qui  sont  atteints  de  cette  affection  sont 
prédisposés  aux  infections  pulmonaires. 

Le  début,  contrairement  à  l'opinion  habituelle,  ne  se  fait  pas  unique- 
ment à  la  naissance,  ou  dans  les  jours  suivants,  mats  quelquefois  des 
semaines  et  exceptionnellement  plusieurs  mois  après. 

L'étiologie  et  la  pathogénie  du  stridor  sont  plus  complexes  qu'on  ne 
la  dit.  Il  ne  s'agit  pas  toujours  et  uniquement  d'une  malformation  con- 
génitale du  larynx.  11  y  a,  chez  des  enfants  peut-être  prédisposés  par 
l'hérédité,  des  stridors  acquis  dus  à  des  affections  locales  telles  que 
végétations  adénoïdes,  rhino-pharyngites,  coryzas  spécifiques,  etc.  Aussi 
convient-il  de  remplacer  le  mot  stridor  laryngé  par  celui  de  respirafion 
stridoreuse. 

Il  existe  des  cas  très  nets  de  respiration  stridoreuse  sans  malformations 
laiyngées.  Les  examens  laryngoscopiques  les  démontrent. 

11  est  possible  d'atténuer  ou  de  dissipper  ces  variétés  de  stridor  en 
supprimant  leur  cause  occasionnelle,  par  exemple  en  extirpant  les 
vrgétations  adénoïdes  ou  en  guérissant  la  rhino-pharyngite. 

En  somme,  il  n'y  a  pas  un  stridor,  mais  des  stridoi-s  relevant  de  causes 
diverses;  le  stridor  laryngé  est  plutôt  un  syndrome  qu'une  entité 
morbide  véritable. 


Des  luxations  congénitales  de  la  rotule  en  dehors,  par  le  D'  P.  Vixgent 

(Thèse  de  Parts,  17  février  1904,  88  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  figures  dans  le  texte,  contient  une  quarantaine 
d'observations.  On  distingue  deux  formes  :  luxations  permanentes, 
luxations  habituelles.  Il  y  a  distension  de  la  région  interne  de  l'appaml 
ligamenteux  et  rétraction  de  la  région  externe  par  malformation  du 
condyle  fémoral  externe.  Quand  il  n'y  a  pas  de  troubles  fonctionnels, 
on  n'interviendra  pas.  Dans  les  autres  cas,  on  fera  d'abord  un  traitement 
orthopédique  ;  si  cela  ne  suftit  pas,  on  fera  l'opération.  11  faut  :  l*»  libérer 
la  rotule  et  son  tendon  à  la  partie  externe  de  la  capsule  ;  2»  fixer  la  rotule 
et  son  tendon  en  bonne  situation  ;  3«  rétrécir  artificiellement  la  région 
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interne   de  la   capsule.    L'auteur  recommande  le  procédé   opératoire 
de  M.  Kirmisson. 

Les  hémorroïdes  et  Tétat  hémorroldaire  chez  l'enfant,  par  le 
D'  G.  HoizEL  [Tkése  de  Paris,  1*-^  juillet  1903,  loO  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  contient  15  observations  et 
11  figures  dans  le  texte.  Elle  montre  que  les  hémorroïdes  peuvent  exister 
chez  les  enfants.  Déjà  Lannelongue  et  Ogston  en  avaient  vu  chez  les 
enfants  nouveau-nés.  Les  hémorroïdes  sont  héréditaires  et  d'origine 
arthritique  ;  on  les  voit  en  elTet  alterner  avec  la  goutte,  le  rhumatisme, 
l'asthme,  la  migraine,  etc.  Parmi  les  causes  occasionnelles,  on  relève  les 
compressions  veineuses,  la  constipation,  les  tumeui^,  la  péritonite  tuber- 
culeuse, le  sarcome  du  rein,  etc.  Les  aftections  de  l'appareil  respiratoii*e 
et  circulatoire  peuvent  aussi  jouer  un  rôle.  Les  causes  efficientes  peuvent 
relever  de  l'irritation  déterminée  par  le  prurit,  les  oxyures,  les  polypes 
du  rectum.  La  cause  immédiate  serait  l'infection  au  niveau  d'une 
fissure  ou  d'une  excoriation.  On  a  invoqué  aussi  un  trouble  nerveux 
vaso-moteur  ou  sécrétoire.  Pas  de  symptômes  subjectifs,  l'enfant  ne  se 
plaint  pas,  ou  bien  c'est  une  cuisson  à  l'anus,  du  ténesme  rectal.  Sym- 
ptômes objectifs  comme  chez  l'adulte.  Il  faut  distinguer  les  hémorroïdes 
de  l'abcès  de  la  marge  de  l'anus,  des  plaques  muqueuses,  de  la  fissure,  du 
prolapsus  rectal,  des  ])olypes  du  rectum.  Pronostic  bénin.  Cependant  la 
fissure,  la  fistule,  l'abcès,  le  prolapsus  peuvent  compliquer  l'hémorroïde. 
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Traité  des  maladies  de  l'enfance,  par  MM.  J.  Gra>ciier  et  J.  Comby 
(vol.  de  1076  pages,  tome  iV  de  la  2«  édition;  Paris,  1904,  Masson  et  C'% 
éditeurs.  Prix  :  22  francs). 

Le  tome  IV  de  la  2«  édition  du  Traité  des  maladies  de  V enfance ^  qui  vient 
de  paraître,  comprend  les  maladies  du  système  nerveux,  les  maladies  du 
système  musculaire,  les  maladies  de  la  peau.  Parmi  les  articles  nouveaux, 
qui  ne  figuraient  pas  dans  la  1^°  édition,  nous  citerons  :  le  ménin- 
i/isme  par  K.  Dupré,  les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses  par  J.  Comby, 
la  inéningite  cérébro-spinale  épidémique  par  A.  Baginsky,  les  hémorragies 
cérébrales  par  Johannessen,  V hypertrophie  du  cerveau  par  L.  d'Astros, 
ïanencéphalie  par  d'Astros  et  Hawthom,  Vaphasie  et  troubles  du  langage 
par  Gutzmann,  le  spasme  nutant  par  Thomson,  les  psychoses  de  r enfance 
par  J.  Comby,  la  syringomyélie  par  J.  Comby,  la  myélite  aiguë  et  la 
maladie  de  Landry  par  Soltmann,  les  polioencéphalites  et  polynévrites  par 
Ausset,  V hématomyélie  par  J.  Halle,  la  trophonévrose  de  la  face  par 
J.  CiOmby,  le  piramyoclonus  multiplex  par  Carrière,  les  myosites  aiguës 
par  Martinez  Vargas,  la  myosite  ossifiante  progressive  par  Davel,  les 
tumeurs  du  muscle  stemo-cliHdO'Uiastoïdien  par  Gonzalez  Alvarez,  le 
granulosis  rubra  nasi  par  W.  Dubreuilh,  Vhydroa  vacciniforme  par 
W.  Dubreuilh,  les  nam  par  Dubreuilh,  le  xanthome  et  la  neurofibromatose 
généralisée  par  Comby,  la  sclérodei^mie  par  Haushalter,  la  lèpre  par 
Jeanselmo,  Vaplasie  monili forme  par  Jeanselme,  etc.  Au  total,  on  compte 
plus  do  30  articles  nouveaux  dans  ce  quatrième  volume  de  la  2'*  édition. 
Quant  aux  articles  anciens,  la  plupart  ont  été  remaniés  et  augmentés. 

Comme  on  le  voit,  cette  giande  publication  se  poursuit  régulièrement, 
ilans  les  conditions  annoncées,  et  il  est  permis  d'espérer  qu'elle  sera 
terminée  dès  le  début  de  l'année  prochaine.  La  seconde  édition  com- 
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prendra  cinq  volumes  comme  la  première,  mais  ces  volumes  seront 
beaucoup  plus  considérables,  ayant  chacun  2  ou  300  pages  de  plus  (\w 
leui*s  aines. 

Die  nerYÔsen  Komplikationen  nnd  Nachkrankheiten  des  Keachos- 
tens  (Complications  nerveuses  et  suites  de  la  coqueluche),  par  le 
D'  Rudolf  Neuratii  (1  vol.  de  120  pages  ;  Leipzig  et  Wien,  1904,  Frani 
Deuticke.  Prix  :  3  marks). 

Dans  cette  intéressante  monographie,  basée  sur  25  observations,  lau- 
teur  passe  en  revue  les  accidents  nerveux  provoqués  par  la  coqueluche  : 
convulsions,  méningite,  paralysies  d*origine  cérébrale  (hémiplégies, 
diplégies,  psychoses,  troubles  sensoriels,  affections  de  la  moelle  épinière, 
polynévrites).  Puis  il  étudie  Tépoque  d'apparition  et  Tâge  des  malades 
la  pathogénie  et  Tanatomie  pathologique;  il  expose  les  recherches  micro- 
scopiques et  bactériologiques  auxquelles  il  s'est  livré.  Il  insiste  beaucoup 
sur  les  lésions  méningées  qui  rendraient  compte  de  la  plupart  des  symp- 
tômes. Un  index  bibliographique  très  complet  termine  cet  important 
travail. 

La  paéricnltare,  par  le  D'  P.  Pecker  (1  vol.  de  316  pages;  Paris,  1904. 
Vigot  frères,  éditeui*s.  Prix  :  3  fr.  50). 

Le  D"*  Pecker,  dans  ce  livre  enrichi  de  préfaces  par  MM.  Pinanl. 
F.  Passy  et  M .  Derteaux,  vise  surtout  l'assistance  scientifique  et  mater- 
nelle à  domicile.  Il  y  a  longtemps  déjà  ([ull  avait  mis  en  pratique  .<e< 
idées  à  ce  sujet  en  fondant  la  Société  des  Dames  Mauloises,  qui  a  rencontré 
partout  une  grande  faveur  et  a  suscité  une  féconde  émulation  dans 
nombre  de  départements.  Aux  statuts  de  cette  société,  aux  encouragt*- 
ments  qui  ont  été  prodigués  de  tous  côtés  à  l'œuvre  et  à  son  fondateur, 
M.  Pecker  ajoute  d'intéressantes  conférences,  qu'il  a  faites  aux  mères  sur 
l'hygiène  infantile  et  maternelle.  Car  il  ne  suffît  pas  d'assister  malériel- 
lement,  pécuniairement,  il  faut  éclairer  les  femmes,  dissiper  leurs  préju- 
gés, leur  enseigner  la  propreté  indispensable,  les  soins  si  précieux  pour 
l'élevage  du  nourrisson,  etc.  De  tous  ces  documents,  de  ces  le^on:». 
M.  Pecker  a  fait  un  livre  fort  intéressant  et  d'une  généreuse  inspiration. 
On  ne  peut  que  l'en  féliciter. 

Hygiène  scolaire,  par  le  D^  J.  Delobel  (1  vol.  de  192  pages  de  VEncyil')- 
pédie  Léauté:  Paris,  1904,  Masson  et  C*%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Cet  ouvrage,  enrichi  d'une  préface  par  M.  Brouardel,  traite  de  toutes 
les  questions  hygiéniques  pouvant  intéresser  la  santé  physique  et  céi-é- 
brale  de  l'écolier.  Dans  la  première  partie  sont  exposées  les  questions  de 
salubrité  de  l'école  (construction,  aération,  éclairage,  chauffage,  cubaire 
et  propreté  de  la  classe,  fourniture  d'eau,  water-closets,  etc.).  Dans  la 
seconde  partie  est  envisagée  l'hygiène  physique  de  l'écolier  :  Age  deiVn- 
fant  à  l'entrée,  vaccination,  propreté  du  corps,  bains,  vêtements,  nourri- 
ture, sorties,  sommeil,  lit;  puis  hygiène  intellectuelle  et  surmenage  sct>- 
laire,  hygiène  morale.  Dans  un  chapitre  spécial,  M.  Delobel  étudie  les 
maladies  scolaires,  particulièrement  les  maladies  contagieuses  avec  les 
mesures  à  prendre  pour  en  éviter  la  propagation.  Une  grande  place  e>t 
faite  aux  jeux,  exercices  du  corps,  gymnastique  suédoise.  Enfin  l'alimen- 
tation est  traitée  avec  soin.  Livre  utile  à  consulter  pour  les  médecins  H 
pédagogues. 
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Association  médicale  améric\ine. 

La  55°  session  annuelle  de  V American  médical  Association  a  eu  lieu  à 
Atlantic-City  (New-Jersey),  les  7, 8  et  9  juin  1904.  La  section  des  maladies 
des  enfants,  présidée  par  le  D*"  Charles  G.  Kerley  (New- York),  a  présenté 
une  grande  activité. 

Nous  allons  résumer  les  principaux  travaux  communiqués  dans  celle 
importante  section. 

Après  VAddress  du  président  sur  la  croissance  physique  et  mentale  de 
l'enfant,  sur  les  besoins  nutritifs  des  différents  âges,  etc.,  pour  assurer  la 
transformation  des  enfants  en  hommes  sains  et  vigoureux,  le  D'  1saac-A. 
Abt  (Chicago)  fait  une  communication  sur  VEry thème  noueux^chez  les 
enfants.  Les  opinions  diffèrent  sur  les  rapports  de  Térythème  polymorphe 
et  de  Férythème  noueux.  La  maladie  peut  être  classée  parmi  les  fièvres 
éruptives.  La  plupart  des  malades  sont  des  enfants  âgés  de  deux  à  qua- 
torze ans.  Le  début  se  fait  par  des  douleurs  vagues,  des  troubles  diges- 
tifs, de  la  fièvre.  Fièvre  continue  d*ordinaire,  Taffection  évoluant  rarement 
sans  cette  fièvre,  qui  parfois  est  rémittente  et  disparaît  en  lysis.  La  durée 
est  de  deux  à  sept  jours  et,  dans  les  cas  à  rechute,  de  deux  à  trois  semaines. 
L  éruption  se  présente  sous  forme  de  nodosités  situées  le  plus  souvent 
au  devant  des  jambes,  parfois  aux  avant-bras  et  aux  cuisses,  très  rare- 
ment à  la  face.  Forme  ronde  ou  ovale,  volume  d'une  noisette  ou  d'un  œuf. 
Au  début,  sensibilité  très  vive  au  toucher,  consistance  ferme  et  dure.  Pas 
de  démangeaisons  ni  tendance  à  la  suppuration.  Couleur  i*ouge  foncé, 
peau  tendue  et  lisse  à  la  surface.  Puis  apparence  ecchymotique  rappelant 
les  contusions.  L'évolution  de  chaque  nodosité  demande  huit  à  dix  jours. 

D'  TnER0N-W.  KiLMER  (New-York)  :  Coqueluche,  48  cas  traités  parle  ban- 
dage élastique  abdominal.  Cette  méthode  maintient  la  paroi  abdominale  et 
semble  avoir  réussi  surtout  contre  les  vomissements  de  la  coqueluche. 
Il  faut  que  le  ventre  soit  entièrement  recouvert  par  la  bande  élastique. 

D*"  LoL'is  Fischer  (New-York)  :  Prophylaxie  de  la  tuberculose  chez  les 
enfants.  —  Ce  travail  est  basé  sur  l'étude  de  5  000  cas  d'un  grand  dispen- 
saire d'enfants  à  New- York.  Sur  ces  5000  enfants,  4  900  ne  présentaient 
aucun  signe  de  tuberculose  pulmonaire  ;  1  700  souffraient  d'adénoïdes, 
rhi no-pharyngites,  etc.  ;  59  avaient  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire  ; 
9  avaient  des  bacilles  de  Koch  dans  leurs  crachats.  Sur  ces  59  poitrinaires, 
43  avaient  de  la  tuberculose  osseuse  ou  articulaire,  5  du  mal  de  Pott. 
L'âge  des  enfants  ne  dépassait  pas  dix  ans.  Sur  ces  59  tuberculeux,  2  seu- 
lement avaient  été  nourris  au  sein  par  des  mères  anémiques  et  dyspep- 
tiriues,  37  au  biberon  (lait  de  crémerie),  18  au  lait  condensé,  2  au  lait 
modifié. 

L'auteur  en  conclu  tquedeux  mesures  prophylactiques  s'imposent  :1°  allai- 
tement au  sein  ;  2°  air  pur.  Le  sérum  du*  lait  féminin  contiendrait  une 
substance  immunisante  protégeant  les  nouveau-nés  contre  les  infections. 
Il  y  aurait  beaucoup  à  dire  sur  ces  conclusions,  qui  omettent  la  contagion 
par  les  voies  aériennes,  si  importante  dans  l'étiologie  de  la  tuberculose 
infantile. 

-  D'  J.-BosE  Snyder  (Birmingham)  :  Constipation  chronique  chez  le  nour- 
risson. —  11  y  a  des  prédispositions  anatomiques,  le  tube  digestif 
étant  plus  long  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  avec  un  calibre  plus  petit. 
Les  mouvements  péristaltiques  sont  faibles  à  cause  de  la  faible  muscu- 
lature des  parois,  qui  sont  plus  minces  et  plus  faibles.  Les  enfants  cons- 
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tipés  ont  souvent  des  mères  constipées  (le  lait  de  celles-ci  subissant  des 
modifications  du  fait  de  la  constipation).  Pour  ce  qui  concerne  l'enfant, 
la  cause  de  la  constipation  doit  être  cherchée  dans  les  erixîurs  d'hvgiène 
et  de  diète.  Il  faut  d'abord  rectifier  l'hygiène,  diminuer  les  albuminoïdo 
s  us  sont  trop  abondants,  etc. 

D'  John  E.  Weeks  (New- York)  :  Occlusion  congénitale  du  canal  lacrymal  ti 
conjonctivite  aiguë  contagieuse,  —  Les  ophtalmies  contagieuses  aiguës  de 
1  enfance  sont  causées  parle  pneumocoque,  le  bacille  de  Weeks,  le  gono- 
coque, le  bacille  de  Lœfiler  ;  dans  les  deux  premiers  cas,  il  y  a  une  con- 
jonctivite muco-purulente,  et  il  n'y  a  pas  de  différence  clinique  entre  la 
conjonctivite  pneumococcique  et  la  conjonctivite  à  bacille  de  Weeks.  Os 
deux  variétés  ne  sont  pas  graves.  Au  contraire,  lagonorrhéeetla  diphlérle 
sont  très  redoutables  pour  les  yeux.  Le  diagnostic  est  donc  lrt»s  im- 
portant. 

D---  Mauwce  OsTiiEiMER  et  Valentixe  Levi  (Philadelphie)  :  Inconlinenc^ 
d  unne,  —  En  cinq  ans,  sur  1  053  enfants  traités  au  dispensaire  de  l'iniver- 
sity  Hospital,  90  avaient  de  l'incontinence  d'urine.  11  y  avait  53  inconti- 
nences nocturnes,  2  diurnes,  35  nocturnes  et  diurnes.  Le  meilleur  traite- 
ment a  été  la  teinture  de  belladone,  à  doses  croissantes,  l'atropine  et  la 
strychnine  étant  réservées  aux  cas  plus  graves.  En  même  temps  oncom- 
geait  les  erreurs  de  régime  :  pas  de  thé,  café,  pain  tendre,  gâteaux.  Rien 
en  dehors  des  repas,  sauf  le  lait.  Pas  de  liquide  après  le  dîner,  boissons 
restreintes  aux  repas.  Affusions  froides  le  matin.  S'il  v  avait  hvi>eracidilé 
urinaire,  on  donnait  le  citrate  de  potasse.  Traitement  des  affections 
locales  coexistantes  (adhérences  préputiales,  adénoïdes,  otite,  vei's,  etc.). 
D--  WiLLiAM-H.  Parker  (New- York)  :  Bactériologie  de  la  diarrhée  d' clé.  L  in 
testm  contient  môme  normalement  des  milliards  de  bactérie»?.  11  est 
difficile  de  distinguer  les  pathogènes  des  non  pathogènes.  Le  bacille  com- 
mun du  côlon  ressemble  au  bacille  de  la  dvsenterie,  au  bacille  d'Eberlh, 
aupara-coh,  etc.  Les  streptocoques  et  staphylocoques  normaux  ressemblent 
aux  streptocoques  et  staphylocoques  virulents. 

D"-  J.-H.  MasonKnox  (Baltimore)  :  Etude  de  la  dysenterie  infantile,  -  Pen- 
dant l'ete  de  1903,  43  enfants  présentèrent  dans  leurs  selles  le  hacillvi^ 
dysentd^iw.  La  maladie  commençait  en  juin,  atteignait  son  acmé  en 
juillet  et  déclinait  en  août,  quoiqu'on  pût  voir  des  cas  sporadiques  pen- 
dant les  autres  mois. 

Le  nombre  des  cas  augmentait  avec  la  chaleur;  les  enfants  de  moins 
d  un  an  étaient  très  atteints,  ceux  de  plus  de  trois  ans  presque  indemnes. 
Pre.sque  tous  les  cas  s'observaient  chez  les  enfants  au  biberon.  Ceux  qui 
étaient  mal  nourris  (lait  condensé,  etc.)  mouraient  presque  tous.  On  pou- 
vait diviser  les  cas  en  deux  groupes  :  ceux  qui  présentaient  des  svmp- 
tômes  de  toxemie,  ceux  qui  olfraient  des  lésions  destructives  de  linteMin. 
Toujours  il  y  avait  du  mucus  dans  les  selles,  du  sang  49  fois  sur  100,  du 
pus  53  fois  sur  100.  Quand  on  arrêtait  l'alimentation  dès  le  début  et  quand 
on  lavait  rmlestin,  on  obtenait  souvent  laguérison.  Le  sérum  antidvsen- 
térique  fut  inefficace. 

P'  L  Emmet-IIoit  (New-York)  :  Le  bacille  de  la  dysenterie  et  les  diarrhéts 
y'fitntxles  [237  cas).  -  Sur  83  cas  d'infection  par  le  bacillus  dysenterie 
(Shiga),  traites  parle  sérum  antidysentérique,  38  mouiiirenL  Dans  quel- 
ques cas,  l'urticaire  suivit  l'injection.  Dans  12  cas  seulement  une  amélio- 
ration réelle  succéda  aux  injections.  Il  est  vrai  que  l'usage  du  séinim  fui 
souvent  tardil,  qu'il  s'adressa  aux  cas  graves,  etc. 

D'  TiioMAS-S.  South  WHORTH  (New- York)  :  Traitement  de  la  diarrhée délé.  - 
La  chaleur  joue  un  très  grand  rôle  dans  la  pmduction  de  celte  diarrhée. 
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qu'il  faut  prévenir  par  une  bonne  hygiène.  Le  danger  réside  dans  l'ali- 
mentalion  artificielle.  Il  faut  préconiser  le  lait  stérilisé  pur.  Un  mauvais 
lait  peut  être  funeste,  et,  quand  la  diarrhée  existe,  la  diète  lactée  laggrave. 
Latoxémie  est  le  trait  dominant.  Il  faut  rapidement  supprimer  le  lait  et 
laver  Tintestin.  L^opium  peut  rendre  des  services. 

Dr  Grozer-Griffitii  (Philadelphie)  pense  que  le  rôle  du  bacillm  dysen- 
teiiœ  dans  les  diarrhées  infantiles  n*est  pas  démontré.  11  préconise  la  sup- 
pression immédiate  du  lait  dans  les  cas  de  diarrhée  et  la  diète  hydrique 
comme  en  France.  L*opium  ne  doit  pas  être  donné  trop  tôt  ni  trop  tard. 

D""  J.  LovETT-MoRSE  (Bostou)  :  Hématurie  comme  premier  ou  seul  symptôme 
du  scorbut  m/awfi/c.  —  L'auteur  rapporte  plusieurs  cas  d*hématurie  scorbu- 
tique, et  il  dit  que  le  sorbut  est  la  cause  la  plus  commune  de  l'héma- 
turie simple  infantile. 

D**  JoHN-F.  Erdman?(  (New-York)  :  Obstruction  intestinale  chez  les  enfants,  —- 
Les  principales  causes  sont  :  l'invagination,  l'étranglement  herniaire,  le 
diverticule  de  Meckel,  les  bandes  post-opératoires,  etc.  L'auteur  insiste 
sur  l'invagination  intestinale,  qu'il  faut  opérer  de  bonne  heure.  La  tumeur 
peut  manquer,  mais  non  le  mélœna.  La  douleur  soudaine  marque 
toujours  le  début.  Sur  7  cas  opérés  dans  les  quatorze  heures,  2  sont  morts. 

L.  FisciiER  dit  que  les  enfants  en  bas  âge  supportent  mal  la  lapaix>lomie, 
et  il  a  vu  6  cas  terminés  fatalement 

D' WiSNER-R.  TowxsE^D  (New- York)  :  Périnéphritechez  les  enfants,  —  L'au- 
teur rapporte  6  cas  de  périnéphrite  observés  à  l'hôpital  de  1894  à  1903  ; 
erreur  de  diagnostic  au  début  (maladie  de  la  colonne  vertébrale  ou  de  la 
hanche).  Déjà  Gibney  avait  estimé  les  erreurs  de  diagnostic  à  plus  de 
50  p.  100.  Quand  l'abcès  est  formé,  le  diagnostic  est  facile.  Parmi  les 
causes,  il  faut  signaler  :Ie  froid,  un  effort,  un  coup,  une  chute,  un  exer- 
cice violent,  etc.,  pour  les  formes  primitives.  La  périnéphrite  secondaire 
succède  à  des  maladies  infectieuses,  aux  maladies  du  rein,  à  la  pyoné- 
phrose,  à  la  pyélite,  à  la  lithiase,  aux  opérations  sur  les  voies  urinaires, 
à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  pneumonie,  à  la  pleurésie,  aux  kystes  hyda- 
tiques,  etc.  Le  premier  symptôme  est  la  douleur  simulant  un  lombago, 
ou  une  sciatique,  immobilisant  la  colonne  vertébrale,  ce  qui  fait  penser 
au  mal  dePott.  Quand  le  psoas  est  contracture,  on  pense  à  la  coxalgie. 
Frissons,  fièvre,  constipation,  etc. 

Le  D'  Jacobi  insiste  sur  la  constipation  comme  cause  de  périnéphrite, 
dont  il  n'a  vu  que  4  cas. 

Dr  W.-G.  HoLLOPETER(Philadelphia):  Chorée.  —  L'auteur  recommande  la 
balnéation  ;  il  donne  deux  bains  prolongés  par  jour  (une  à  deux  heures), 
d'une  température  variant  entre  32  et  36<^.  Dans  le  bain  on  fera  un  mas- 
sage doux  et  superficiel  des  bras,  des  jambes,  du  tronc.  Sur  une  quaran- 
taine de  cas  ainsi  traités,  la  durée  de  la  maladie  a  été  ramenée  de  trois 
mois  à  six  semaines. 

D'  L.  Lautenbach  (Philadelphia)  :  Maladies  des  enfants  occasionnées  par  les 
affections  nasales,  ~  Lesenfants  sont  très  exposésà  l'obstruction  nasale  ;  les 
conséquences  sont  :  amygdalite,  pharyngite,  lai^ngite,  bronchite  et  pneu- 
monie, par  suite  de  la  respiration  buccale.  Les  troubles  de  l'estomac  et  de 
l'intestin  ne  sont  pas  rares  ;  de  même  les  troubles  nerveux,  le  retard  dé 
développement  cérébral  et  physique.  A  signaler  encore  les  irrégularités 
de  formation  des  dents.  Il  faut  donc  examiner  de  bonne  heure  le  nez  des 
enfants  et  traiter  les  anomalies  qu'il  peut  présenter. 
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Paéricoltare.  —Les  vœux  suivants  ont  été  adoptés  au  Congrès d^hygiène 
sociale  tenu  cette  année  à  Arras  et  dont  nous  avons  parlé  page  4i7  : 

1°  Qu'un  refuge-ouvroir  j)our  les  femmes  enceintes  soit  créé  dans 
chaque  département  et  qu'un  repos  de  quatre  semaines  avant  Taccou- 
chement  soit  rendu  obligatoire  pour  les  femmes  enceintes  astreintes  à 
un  travail  industriel; 

2»  Que  la  proposition  de  loi  (Strauss)  sur  Tassistance  aux  femmes 
pauvres  récemment  accouchées  devienne  le  plus  tôt  possible  la  loi  du 
pays; 

3°  Que  l'enseignement  des  soins  à  donner  aux  enfants  soit  répandu 
dans  les  écoles  primaires,  primaires  supérieures  et  collèges  de  filles; 

4<>  Que  toutes  les  communes  de  France  organisent,  dans  le  plus  bref 
délai  possible,  des  œuvres  de  protection  de  la  première  enfance,  sous 
forme  de  comuUalions  de  nourrissons,  de  gouttes  de  lait  et  de  propagande 
en  faveur  de  la  mutualité  maternelle  et  de  l'éducation  des  mères  par 
l'enseignement  ménager  ;   • 

5°  Que  le  système  des  mutualiUfs  familiales  soit  développé  le  plus  acti- 
vement possible,  de  façon  à  protéger  les  femmes  et  les  enfants  de5 
sociétaires. 

Cours  d'hygidne  de  l'eniance.  --  Le  D'  Ë.  Cacace  a  ouvert  un  cours 
d'hygiène  infantile  à  l'école  normale  de  Capoue  (Italie)  pour  les  élèves- 
instituteurs  des  Jardins  d'enfants, 

Congrds  italien  de  Pédiatrie.  —  Le  cinquième  Congrès  pédiatrique 
italien  qui  devait  avoir  lieu  à  Rome,  sous  la  présidence  de  notra  collègue 
et  ami  le  professeur  D*^  L.  Concetti,  du  28  au  31  octobre  1904,  est  remis 
au  printemps  de  1905. 

Congrès  pour  Tenlance.  —  Du  12  au  15  septembre  1904  s'est  tenu  à 
Rrescia  un  Congrès  régional  de  la  haute  Italie,  où  ont  été  traitées  les 
questions  d'hygiène,  d'éducation  physique  et  morale,  d'assistance  et 
protection  de  l'enfance,  etc.  Des  rapports  ont  été  lus  et  des  discussions 
intéressantes  se  sont  engagées  sur  :  1°  Les  jardins  d'enfants  ;  2»  Instituts 
sanitaires  (Asiles  d'enfants  trouvé?,  Maternités,  Hôpitaux,  Garderies, 
Dispensaires,  Colonies  marines  et  alpines,  Instituts  pour  rachitiques, 
tuberculeux,  etc.);  3°  Assistance  et  protection  des  sourds-muets,  aveugles, 
orphelins,  abandonnés,  etc. 

Hôpital  François-Joseph.  —  M.  Poll.\k  (Vienne)  vient  de  léguer 
500.000  couronnes  (plus  de  500.000  francs)  pour  annexer,  à  Vhôpital 
François-Joseph,  deux  pavillons  de  100  lits  (l'un  pour  les  maladies  internes 
infantiles,  l'autre  pour  les  enfants  scrofulo-tuberculeux). 

Faculté  de  Budapest.  —  Le  D"*  Julien  Erôss,  privat-docent  de  pédiatne, 
vient  d'être  nommé  professeur  extraordinaire. 

Le  Gérant  : 

P.  BOUCHEZ. 
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LA   CURE  MARINE   DE  LA   SCROPULIE 
A  L'ASILE  DOLLFUS  DE  CANNES 
Par  le  professeur  AD.  D'ESPINE 

Membre  du  Comité  GenoTois  des  Bains  de  rocr. 

L'asile  Dollfus,  situé  au  square  Brougham,  dans  la  ville  de 
Cannes,  est  un  hôpital  maritime  destiné  à  recevoir  des  enfants 
scrofuleux  et  rachitiques.  Il  a  été  ouvert  en  octobre  1886  et  a 
été  fondé  par  la  collaboration  de  Jean  Dollfus,  célèbre 
philanthrope  alsacien  et  de  la  Société  Genevoise  des  Bains 
de  mer. 

Après  la  mort  de  Jean  Dollfus,  survenue  en  juillet  1887,  le 
Comité  Genevois  continua  la  gestion  de  TAsile  et  en  devint 
Tunique  propriétaire  en  décembre  1899,  en  rachetant  aux 
héritiers  de  Jean  Dollfus  sa  part  de  fondateur. 

Le  Comité  Genevois  des  Bains  de  mer  avait  inauguré  son 
activité  en  1881  en  envoyant  des  enfants  au  lazaret  de  Cette 
pendant  Tété.  Ces  cures  de  six  semaines  ayant  paru  trop  courtes 
pour  obtenir  des  résultats  durables  dans  les  cas  sérieux,  le 
Comité  Genevois  se  mit  en  rapport  avec  M.  Jean  Dollfus,  qui 
avait  loué  à  Cannes  la  villa  Aletti,  au  bord  de  la  mer,  pour  y 
traiter  pendant  Thiver  des  enfants  scrofuleux  venant  d'Alsace 
et  de  Paris,  et  lui  envoya  dès  l'automne  1882  des  enfants  de 
Genève.  Depuis  lors  il  a  continué  à  envoyer  chaque  année  au 
mois  d'octobre  un  convoi  d'enfants  qui  revenait  au  mois  de 
juin,  et  aujourd'hui,  après  vingt-deux  années,  il  m'a  paru  utile 
de  résumer  les  résultats  obtenus  à  Cannes  par  le  traitement 
maritime,  soit  à  la  villa  Alelti,  soit  à  l'hôtel  Brougham. 

Sur  950  enfants  environ  qui  ont  bénéficié  de  la  cure  marine, 
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400  appartenaient  à  la  France  ou  à  TAIsace  ;  les  autres  étaient 
d'origine  suisse  pour  la  plupart. 

Nous  ne  possédons  de  notes  exactes  que  sur  888  enfants; 
plusieurs  d'entre  eux  ayant  fait  deux  ou  trois  saisons  à  Cannes, 
l'état  nominatif  de  ces  enfants  est  un  peu  inférieur  à  ce  chiffre, 
mais  cela  ne  change  en  rien  les  résultats  de  la  statistique 
basée  sur  le  nombre  des  cures  annuelles  effectuées  à  Cannes. 

Ces  888  cures  se  répartissent  comme  suit,  par  maladies  : 

Maladies  scrofiileufie»  et  tiiberculeuseï» Tns 

Rachitisme 71 

Autres  maladies rs 


Les  autres  maladies,  dont  nous  ne  nous  occuperons  plus, 
ont  été  des  maladies  nerveuses  :  paralysies  diverses,  arrêt  de 
développement,  incontinence  d'urine,  etc.,  et  quelques  cas  de 
rhumatisme. 

Sur  71  cas  de  rachitisme  qui  se  rapportent  en  majorité  à  la 
période  floride  de  la  maladie  chez  de  jeunes  enfants,  nous 
comptons  21  cas  guéris,  49  améliorés  et  4  stationnaire. 

Cette  notice  est  consacrée  exclusivement  à  l'action  de  la 
euro  maritime  à  Cannes  sur  les  maladies  scrofulo-tuberculeuscs. 

Maladies  scrofulo-tabercalenses  soignées  &  Cannes 
de  l'hiver  1882-1883  à.  Tété  1904. 


OUéRIS. 

AMÉ- 
LIORÉS. 

STATIOR- 
NAIRES. 

MORTS. 

TOTAL    ' 
309      1 

09     ' 

1 

115 
142 
119 

8     1 

1 

792     t 

Tuberculose  osseuse 

Scrofulose   ganglionnaire 
externe 

142 
66 

54 

66 

3 

140 
38 

54 
48 
64 

3 

17 

4 

7 

M 

5 

»> 

10 

! 

n 

5 

Scrofulose  de  la  peau,  des 
muqueuses  et  des  or- 
ganes des  sens 

Anémie  lymphatique 

Adénopathie  bronchique. 

Tuberculose  intestino-pé- 
ritonéale    

414 

327 

33 

18 

Le  taux  des  succès  s'élève  à  93,67  p,  100  et  celui  des 
guérisons  est  de  52,41  p.  100. 

La  mortalité  générale  sur  les  888  cas  traités  a  été  de  2  p.  iOO, 
taux  faible  relativement  au  nombre  important  des  cas  graves 
qui  ont  été  envoyés  à  Cannes.  Les  18  décès  ont  été  causés 
deux  fois  par  des  maladies  intercurrentes  (1  broncho-pneu- 
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monie  de  coqueluche  en  1889,  1  croup  diphtérique  en  1893), 
trois  fois  par  une  néphrite,  quatre  fois  par  la  cachexie,  cinq  fois 
par  une  méningite  tuberculeuse,  trois  fois  par  des  accidents 
pulmonaires  (compression  bronchique,  généralisation  tuber- 
culeuse), une  fois  par  une  péritonite  tuberculeuse  avec  per- 
foration. 

Il  importe  d'étudier  en  détail  les  diverses  catégories  de 
maladies  scrofulo-tuberculeuses  pour  se  rendre  compte  du 
traitement  marin  dans  chacune  d'elles. 


TCDERCOLOSE  OSSEUSE. 

La  statistique  des  cas  de  tuberculose  osseuse  se  décompose 
ainsi  d'après  le  tableau  suivant  : 


MaldePotl 

Caries      osseuses     (mul- 
tiples»  

Coxalgies 

Autres  tumeurs  blanches. 


ouéRis. 


27 

42 
38 
35 


142 


AMÉ- 
LIORÉS. 


26 

23 
50 
40 


139 


STATIOK- 
RAIRBB. 


18 


MORTS. 


10 


6:3 
70 

î>4 
82 


309 


Le  mal  de  Pott  a  donné  42,85  p.  400  de  guérisons, 
41,25  p.  100  d'améliorations,  ce  qui  fait  en  somme  94,10  p.  100 
de  succès  contre  5,90  p.  100  d'insuccès.  Nous  avons  reçu 
quelques  cas  au  début  qui  étaient  caractérisés  seulement  par 
de  la  douleur  et  une  déformation  vertébrale  légère  ;  ils  ont 
rapidement  guéri.  Le  plus  souvent  malheureusement  il  s'agis- 
sait de  cas  invétérés,  quelques-uns  compliqués  de  paralysie, 
d'autres  d'abcès  par  congestion  avec  fistule  ;  souvent,  en  pareil 
cas,  la  guérison  a  été  obtenue  après  une  seule  cure,  parfois 
seulement  après  deux  ou  trois  séjours  de  huit  mois  à  Cannes. 

Exceptionnellement,  la  maladie,  qui  semblait  avoir  été 
enrayée  dans  un  premier  séjour,  reprenait  de  plus  belle  en  été, 
et  le  malade  succombait  malgré  une  seconde  cure  ou  restait 
dans  un  état  stationnaire. 

Nous  donnons  comme  exemple  de  l'action  favorable  de  la 
cure  les  trois  observations  suivantes  : 

Observation  I.  — -  Mathilde  D...,  huit  ans,  malade  depuis  deux  ans. 
Tumeur  blanche  du  coude  gauche  avec  fistule,  presque  guérie  par 
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ankylose.  Tumeur  blanche  tibio-tarsienne  droite  avec  une  fistule.  Mal  de 
Pott  dorsal. 

Enfant  d'une  maigreur  squelettique,  avec  un  ventre  énorme,  de  la 
diarrhée,  de  mauvaises  digestions  et  les  signes  à  peu  près  certains  d'une 
phtisie  mésentérique. 

Après  une  première  cure  à  Cannes,  de  huit  mois  (1885  à  1886),  la  tumeur 
blanche  tibio-tarsienne  a  été.  guérie.  Le  coude  gauche  a  suppuré  abon- 
damment; on  en  relire  un  large  séquestre.  La  plaie  se  cicatrise  rapide- 
ment sous  rinfluence  des  bains  de  mer,  et  le  coude,  qui  était  ankylose,  a 
repris  au  départ  sa  mobilité  normale.  La  transformation  de  la  santé  de 
l'enfant  est  remarquable  ;  la  tuméfaction  du  ventre  et  la  diarrhée  ont 
enlièrement  disparu. 

Dans  la  seconde  cure  (1886-1887),  il  se  fait  une  nouvelle  poussée 
inflammatoire  dans  les  vertèbres,  au  niveau  de  la  gibbosilé.  L'enfant  fut 
prise  au  printemps  d'une  paraplégie,  qui  diminua  de  suite  après  l'applica- 
tion d'un  corset  de  Sayre.  A  son  retour,  on  la  tient  étendue  par  précau- 
tion pendant  dix  mois.  Aujourd'hui,  en  automne  1888,  elle  est  entièrement 
guérie. 

Observation  II.  —  Hélène  T...,  douze  ans,  envoyée  par  l'Assistance 
publique  de  Paris  pour  un  mal  de  Pott  suppuré. 

Elle  arrive  à  l'asile  le  22  octobre  1800  in  extremis  et  reste  pendant  le 
premier  mois  de  son  séjour  à  l'asile  entre  la  vie  et  la  mort.  Grâce  à  l'air 
vivifiant  de  la  mer,  qui  pénètre  à  l'asile  jour  et  nuit  par  les  fenètre> 
ouvertes,  grâce  aussi  aux  soins  dévoués  et  intelligents  des  médecins  qui 
durent  à  plusieurs  reprises  ouvrir  de  larges  abcès,  l'enfant  put  ètrv 
transportée,  en  no>embre,  quebjues  heures  chaque  jour  sur  la  plage,  et  en 
décembre  elle  a  pu  être  soignée  comme  les  autres  enfants.  Dès  loi^ 
les  progrès  furent  rapides,  et  quand  le  D"^  D'Espine  visita  l'asile  au  mois 
de  mars  1891,  on  put  lui  montrer  l'enfant  circulant  avec  des  béquilles. 
ayant  repris  de  l'embonpoint  et  de  bonnes  couleurs;  c'était  une  véritable 
résurrection.  L'onfant  est  partie  très  améliorée. 

Observation  111.  —  Alexandre  B...,  onze  ans  et  demi,  atteint  depuis  deux 
mois  d'un  mal  de  Pott  au  niveau  de  la  septième  vertèbre  cervicale,  arrive  à 
l'asile  le  17  octobre  1901.  Il  est  atteint  d'une  parésie  des  deux  membre? 
inférieurs  avec  augmentation  des  réflexes  rotuliens.  L'état  général  est 
mauvais;  il  y  a  des  signes  à  l'auscultation  très  maixjués  d'adénopathie 
bronchique.  L'enfant,  revenu  à  Genève  le  18  juin  1902,  a  pris  à  Cannes 
174  bains,  et  il  est  entièrement  guéri,  lia  augmenté  dc7''s.800  pendant  son 
séjour  au  bord  de  la  mer. 

Sous  le  nom  de  caries  osseuses  multiples,  nous  avons 
compris  les  caries  avec  fistules  des  os  des  membres  à  Texclu- 
sion  des  caries  de  la  colonne  vertébrale  ou  des  grandes 
articulations.  Ce  groupe  est  très  remarquable  par  les  résultats 
obtenus;  il  s'agit  en  effet  souvent  de  maladies  osseuses  datant 
de  plusieurs  années  et  contre  lesquelles  les  traitements 
antérieurs  avaient  échoué.  Nous  comptons  dans  notre 
statistique  60  p.  100  de  guérisons  complètes  et  î^2,9  p-  ^00 
d'améliorations,  soit  92,9  p.  100  de  succès.  Les  deux  observa- 
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lions  suivantes  feront  comprendre  encore  mieux  que  les  chiffres 
l'influence  du  traitement  marin  h  Cannes. 

Observation  IV.  —  Charles  C...,  sept  ans,  est  traité  à  l'Hôpital  Cantonal 
de  Genève,  en  automne  1883.  Il  présente  aux  pieds,  à  une  cuisse  et  aux 
mains,  des  fistules  osseuses  qui  coulent  abondamment.  Son  teint  est 
blanc  de  cire,  et  Fenfant  est  atteint  d'un  œdème  généralisé  sans  albumi- 
nurie. Son  état  me  parait  si  grave  que  je  refuse  de  le  recevoir  et  ne  cède 
qu'aux  instances  de  M.  le  chapelain  de  l'hôpital.  Le  jeune  garçon  a  fait 
la  cure  à  Cannes,  d'octobre  1883  à  fin  mai  1884.  A  son  retour,  l'enfant  a 
un  teint  de  santé;  ses  fistules  sont  cicatrisées.  En  1886,  on  écrit  au  pro- 
fesseur D'Espine,  du  canton  de  Vaud,  que  la  guérison  s'est  maintenue. 
Plus  lard  on  a  appris  qu'il  jouissait  d'une  bonne  santé  et  pouvait  gagner 
sa  vie. 

Observation  V.  —  Alfred  C...,  sept  ans,  arrive  à  Cannes  le  9  oclobrt^ 
1900. 

On  constate,  à  la  visite  d'entrée,  une  plaie  superficielle  à  la  face  ;  une 
fistule  à  la  main  droite  au  niveau  de  la  première  phalange;  à  la  main, 
gauche  deux  fistules,  l'une  au  niveau  du  premier  métacarpien,  Tautre 
au  niveau  de  la  première  phalange  du  petit  doigt;  à  Tavant-bras  gauche, 
une  fistule  à  la  partie  supérieure  du  cubitus  et  au  pied  droit  trois  fistules 
au  niveau  du  métatarse. 

La  matité  spl  énique  est  exagérée.  11  y  a  une  matité  très  marquée  dans 
la  fosse  sus-épineuse  et  la  fosse  sous-épineuse  droites.  Ganglions  sous- 
maxillaires  et  latéraux  du  cou  engorgés. 

On  commence  le  6  janvier  1901,  sous  la  direction  du  D'  Revillet,  l'expo- 
sition au  soleil,  une  heure  par  jour.  Au  départ  de  Cannes,  en  juin  1901, 
toutes  les  fistules  sont  cicatrisées.  L'enfant  est  entièrement  guéri  ;  il  a 
gagné  en  poids  1 100  grammes  et  a  pris  pendant  la  saison  211  bains  de 
mer. 

La  guérison  s'est  maintenue  (octobre  1904\ 

La  coxalgie  est  représentée  par  94  cas,  avec  38guérisons 
(40,42p.  100)eto0améliorations(o3,lîJ  p.  100), soit  93,61  p.iOO 
de  succès  et  6,39  p.  100  d'insuccès. 

Les  tumeurs  blanches  des  autres  grandes  articula- 
tions (coude,  genou,  cou-de-pied)  figurent  pour  82  cas,  avec 
35  guérisons  (42,68  p.  100)  et  40  améliorations  (48,78  p.  100), 
soit  91,46  p.  100  de  succès  et  8,54  p.  100  d'insuccès. 

Dans  ces  deux  catégories,  il  faut  distinguer  les  cas  non 
suppures  plus  ou  moins  rapprochés  du  début  et  les  cas 
suppures  avec  ou  sans  résection. 

C'est  pour  les  cas  récents  non  suppures  que  la  guérison  est 
la  plus  prompte  et  en  généralla  règle.  II  va  sans  dire  que, 
concurremment  avec  la  balnéation  maritime,  on  a  continué  à 
l'asile  l'immobilisation  soit  par  des  appareils  à  extension 
continue,  soit  par  des  attelles  qu'on  enlève  au  moment  du  bain. 
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Nous  n  avons   que  l'embarras  du  choix  dans  les  nombreuses 
observations  de  celte  catégorie. 

Observation  VL  —  Joséphine  M...,  âgée  de  cinq  ans,  antécédents 
tuberculeux  dans  la  famille  (mère  morte  poitrinaire, frère  mort  de  ménin- 
gite). Début  de  Ja  coxalgie  en  mare  i887,  qui  a  été  traitée  à  l'hôpital  Gour- 
gas  par  le  D'  Martin,  du  2  mai  1887  jusqu'au  moment  de  son  départ  pour 
Cannes,  au  commencement  d'octobre  1887.  On  constate  déjà  à  ce  moment 
une  amélioration  légère,  caractérisée  par  la  possibilité  de  faire  certains 
mouvements  limités  de  Tarticulation  de  la  hanche.  Raccourcissement 
de  1  demi-centimètre.  Boiterie  ;  Tenfant  marche  avec  des  béquilles. 

Auretourà  Genève,  après  huit  mois  de  cure  maritime,  on  constate  une 
guérison  complète.  L'enfant  marche  sans  boiter;  elle  peut  sauter  à  la 
corde. 

Depuis  lors,  la  guérison  s'est  maintenue. 

Observation  Vil.  —  Marie  Kr...,  âgée  de  huit  ans,  envoyée  à  l'asile  en 
février  1894  pour  une  coxalgie  au  début,  datant  de  deux  mois.  Les  bains 
de  mer  pris  pendant  quatre  mois  ont  amené  une  guérison  complète. 

Observation  VlU.  —John  Sch...,  âgé  de  dix  ans,  est  envoyé  pour  une 
coxalgie  non  supputée  à  la  seconde  période,  à  Cannes,  où  il  airive  le 
8  octobre  1902.  En  enlevant  l'appareil  plâtré  le  10  octobre,  on  conslale 
que  l'articulation  de  la  hanche  est  très  douloureuse  au  loucher  et  au 
moindre  mouvement.  Comme  l'enfant  a  de  la  lièvre  (39°),  on  se  borne  à 
faire  de  l'extension  continue  et  à  maintenir  l'enfant  au  lit.  La  lièvre  tombe 
le  !«»■  novembre,  mais  la  douleur  articulaire  persiste. 

En  décembre,  l'enfant  peut  être  transporté  au  jardin  pendant  le 
jour. 

On  ne  commence  les  bains  de  mer  que  le  6  janvier;  ils  sont  continués 
jusqu'au  départ.  L'amélioration  est  rapide.  Dès  le  mois  d'avril,  la  maiche 
est  possible.  Au  départ,  en  juin  1903,  l'enfant  est  guéri;  il  a  gagné  en 
poids  2WK,800;  l'état  général  est  devenu  excellent.  Tous  les  mouvements 
de  la  hanche  permis  par  une  demi-ankylose  se  font  sans  douleur. 

Observation  IX.  —  Marguerite  F...,  âgée  de  onze  ans  et  demi,  est 
atteinte  depuis  six  mois  d'une  coxalgie  non  suppurée.  A  son  départ  poui* 
l'asile  Dollfus  en  automne  1901,  elle  ne  peut  marcher  qu'avec  un  appareil 
Taylor.  Son  état  général  est  mauvais;  on  constate  des  signes  d'adéno- 
pathie  bronchique.  Après  une  cure  de  huit  mois  et  demi,  l'enfant  i-evienl 
à  Genève  entièrement  guérie.  Elle  marche  bien  sans  appareil  ;  les  mou- 
vements de  l'articulation  de  la  hanche  sont  complètement  rétablis.  L'éUt 
général  est  florissant  et  les  signes  d'auscultation,  qui  révélaient  la  pré- 
sence de  l'adénopathie  bronchique,  ont  à  peu  près  disparu.  L'augmenta- 
tion de  poids  à  Cannes  a  été  de  7'»tf,200. 

Observation  X.  —  Pauline  R...,  sept  ans,  est  envoyée  à  l'asile  en  oc- 
tobre 1903  pour  une  tumeur  blanche  libio-tarsienne,  datant  du  mois  de 
février  1903.  Elle  a  été  soignée  à  la  policlinique  par  le  D-^  Veyiassat,  qui 
lui  a  appliqué  des  pointes  de  feu  et  a  immobilisé  la  jointure  dans  un  appa- 
reil plâtré  qu'on  enlève  à  Cannes  au  mois  de  novembre.  L'enfant  a  pris 
198  bains  de  mer  et  part  le  lu  juin  1904  entièrement  guérie. 

Elle  a  augmenté  de  Si'tr^eoo.  On  constate  au  retour  que  la  tuméfaction 
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de  rarticuiaiion  tibio-larsienne  a  disparu  et  que  la  mobilité  de  la  jointure 
est  redevenue  normale.  La  marche  est  facile. 

Les  tumeurs  blanches  suppurées  forment  la  majorité  des  cas 
d  arthropathies  tuberculeuses  soignées  à  l'asile  Dolifus.  C'est 
à  elles  surtout  que  s'appli  que  Tobservation  si  juste  du  D*"  Cazin  (  1  ): 
«  Les  mécomptes  que  l'on  a  rencontrés  dans  l'action  des  bains 
«  de  mer  doivent  être,  en  grande  partie,  attribués  à  la  brièveté 
«  dérisoire  du  séjour.  Il  ne  faut  pas  craindre  de  le  proclamer, 
((  la  scrofule  est  une  maladie  à  évolution  longue,  et,  malgré  sa 
((  puissance,  le  traitement  n'agit  en  général  que  lentement...  Il 
«  y  a  deux  façons  de  faire  agir  avec  énergie  et  persistance  le 
<(  traitement  marin  :  d'abord  la  répétition  des  saisons,  puis  le 
«  séjour  permanent.  » 

^'ous  citerons  d'abord  une  observation  intermédiaire  entre  la 
coxalgie  suppurée  et  non  suppurée;  il  y  a  eu  abcès,  qui  s'est 
terminé  par  résorption. 

Observation  XL  —  Emile  C...,  cinq  ans,  a  une  coxalgie  qui  date  de 
Tâge  de  deux  ans.  Il  a  été  traité  par  le  D^  Martin  à  Thôpital  Gourgas, 
de  novembre  1886  à  octobre  1887.  L'état  général,  qui  était  très  grave,  s'est 
amélioré  ;  la  fièvre  a  cessé  trois  semaines  avant  le  départ  pour  Cannes, 
qui  a  eu  lieu  en  octobre  1887.  Un  abcès  profond  iliaque  s'est  terminé  par 
résolution  après  des  applications  de  pointes  de  feu. 

A  l'arrivée  à  l'asile  Dolifus,  on  constate  des  douleurs  spontanées  dans 
la  hanche,  dès  qu'on  cesse  l'extension.  La  marche  est  complètement 
impossible;  il  n'y  a  pas  de  fistule.  Amaigrissement,  peu  d'appétit. 

Au  retour,  en  1888,  après  huit  mois  de  cure  maritime,  l'enfant  est 
entièrement  guéri;  il  peut  marcher  [toute  la  journée  avec  des  béquilles, 
sans  douleur.  L'atrophie  du  membre  a  disparu;  on  constate  un  raccour- 
cissement de  2  centimètres. 

Voici  un  exemple  de  coxalgie  suppurée  guérie  après  deux 
saisons  de  huit  mois  à  Cannes  : 

Observation  XII.  —  Herminie  D...,  cinq  ans,  a  été  soignée  à  l'hôpital 
de  Lausanne  en  1889  pour  une  coxalgie  gauche  avec  abcès  froid  à  la 
cuisse.  Après  trois  mois  de  cure  aux  bains  de  Lavey,  on  l'envoie  avec 
deux  fistules  à  l'asile  Dolifus,  le  2  octobre  1889.  Les  premiers  bains  de 
mer  déterminèrent  une  suppuration  abondante,  qui  se  compliqua  d'érysi- 
pèle  le  20  novembre.  A  la  lin  de  novembre,  l'état  local  s'est  considérable- 
ment amélioré  et  {permet  de  reprendre  bientôt  les  bains  de  mer.  A  son 
retour  en  Suisse,  en  juin  1890,  il  ne  reste  qu'une  iistule  qui  suppure  très 
peu  ;  l'état  général  est  excellenL  L'enfant  passe  une  seconde  saison  à 
l'hôpital  Dolifus,  d'octobre  1891  à  fin  mai  1892,  à  la  suite  de  laquelle  la 
guérison  est  complète,  sans  fistule. 

(1)  Cazin,  De  tinfluence  des  bains  de  mer  sur  la  scrofule  des  enfants.  Paris, 
188Ô,  p.  26&-?67. 


712  AD.  d'espinb 

Les  deux  observations  suivantes  offrent  de  Tintérêt  au  poinl 
de  vue  de  la  gravité  de  Tétat  général  et  des  complicalions 
viscérales  qui  accompagnaient  la  coxalgie.  L'influence  curative 
des  bains  de  mer  on  ressort  nettement,  malgré  la  persistance, 
au  départ,  d'une  légère  suppuration. 

Observation  XUL  —  Albert  G...,  envoyé  de  Mulhouse  àTasile  Dollfus, 
en  automne  1888,  pour  une  coxalgie  suppurée,  réséquée  le  9  mars  iSbK. 
On  constate,  à  son  arrivée  à  Cannes,  une  suppuration  profuse  de  la  hanche 
nécessitant  plusieurs  pansements  par  jour,  de  Tentérite  et  une  hypertro- 
phie énorme  du  foie.  La  cachexie  est  profonde  et  fait  craindre  une  issue 
fatale  à  brève  échéance. 

On  ordonne  des  bains  de  mer  chauds  qui  sont  pris  régulièrement  jusqu'à 
la  lin  de  février.  A  partir  de  ce  moment,  une  amélioration  s'étant  pro- 
duite, Tenfant  est  baigné  dans  la  mer.  L'amélioration  se  confirme,  et 
bientôt  il  peut  marcher  avec  des  béquilles. 

Au  départ,  on  constate  une  grande  amélioration.  Le  foie  a  beaucoup 
diminué  ;  la  cuisse  et  les  jambes  du  côté  malade,  qui  étaient  très  œdéma- 
tiées,  ont  repris Jeur  volume  normal. 

Observation  XIV.  —  Jacques  B...,  huit  ans,  est  envoyé  à  Cannes  pour 
une  coxalgie  droite  suppurée.  A  son  arrivée  à  l'asile,  on  constate  un«' 
suppuration  abondante  qui  se  fait  à  la  hanche  par  plusieurs  listules.  La 
cuisse  est  en  adduction  et  fléchie  à  angle  droit  sur  le  bassin.  Los  mouvt^- 
ments  d'adduction  et  d'extension  sont  limités  et  très  douloureux;  il  y  a 
un  raccourcissement  de  5  centimètres. 

Les  bains  de  mer,  qui  avaient  été  commencés,  doivent  être  suspendue 
dès  le  troisième  jour,  à  cause  d'une  lièvre  qui  s'explique  bientôt  par  un 
nouvel  abcès  à  la  partie  moyenne  et  interne  de  la  cuisse,  abcès qunii 
a  dû  ouvrir.  Pendant  un  mois,  l'état  général  est  grave  ;  l'enfant  a  de  la 
lièvre,  de  la  diarrhée,  de  l'albuminurie  avec  légère  anasarque  et  de  la 
bronchite. 

Une  légère  amélioration  se  produit  en  décembre.  On  en  profite  pour 
sortir  l'enfant  tous  les  jours  et  lui  faire  prendre  des  bains  de  soleil. 

Mais  ce  n'est  qu'au  mois  de  mars  1896  qu'on  peut  reprendre  lesbaiii'^ 
de  mer.  A  partir  de  ce  moment,  l'amélioration  fait  des  progrès  rapides,  el 
au  départ,  en  juin,  l'état  général  est  redevenu  excellent. 

La  diarrhée  et  l'albuminurie  ont  disparu.  Il  n'y  a  plus  de  douleurs  daii> 
la  hanche.  Plusieurs  fistules  se  sont  fermées;  celles  qui  restent  se  sont 
rétrécies  et  suppurent  très  peu.  L'enfant  a  gagné  à  Cannes  3'»»,400. 

L'observation  suivante  est  un  exemple  de  guérison  complète, 
après  Jeux  cures  maritimes,  d'une  tumeur  blanche  du  genou 
avec  abcès  froid  iliaque. 

Observation  XV.  —  Cécile  V...,  douze  ans,  a  subi  une' résection  du  genou 
droit  pour  une  tumeur  blanche  suppurée,  en  automne  1901,  à  l'hôpital 
cantonal  de  Genève.  Elle  est  envoyée  à  l'asile  OoUfus,  où  elle  arrive  le 
8  octobre  1902.  On  constate  une  fistule  au  genou  droit  et  un  état  général 
mauvais.  L'abdomen  est  tymi)anisé  ;  il  y  a  de  Tempàtement  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  L'état  gastro-intestinal  force  à  tenir  l'enfant  au  lit  à  parti'' 
du  27  novembre. 
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Le  lîi  décembre,  on  constate  de  la  fluctuation  à  l'aine  droite.  L'abcès 
par  congestion  est  ponctionné  le  11  février  1903  avec  un  appareil  Potain; 
on  retire  250  grammes  de  pus.  Le  !•'  mai-s,  Fabcès  s'ouvre  spontanément 
au  pli  inguinal. 

Au  départ,  le  15  juin,  Fétat  général  s'est  considérablement  amélioré. 
L'enfant  a  pu  prendre  130  bains.  Le  genou  est  guéri  dans  l'extension  ;  la 
listule  à  Faine  persiste. 

La  fillette  est  renvoyée  à  Cannes  le  8  octobre  1903.  La  fistule  de  l'aine, 
qui  élait  fermée  à  l'arrivée,  s'est  rouverte  en  décembre  et  a  été  délinili- 
vement  cicatrisée  le  1«'  mars  1904.  Au  départ,  Fétat  général  est  excellent; 
Fenfant  a  gagné  cet  hiver  4**^,700.  Elle  part  guérie. 

Ma7<ifestâtions  légères  de  Là  scrofule 

Nous  avons  réuni  sous  ce  nom  les  cas  de  scrofule  ganglion- 
naire externe,  de  scrofule  de  la  peau,  du  naso-pharynx,  des 
yeux  et  des  oreilles  et  ceux  à'aîiémie  lymphatique  qui  sont 
caractérisés  seulement  par  un  mauvais  état  général  avec 
anémie  sans  localisation  appréciable.  Sur  356  enfants  atteints 
de  scrofule  légère,  214  ont  été  guéris  (60  p.  100),  130  ont  été 
améliorés  (36,66  p.  100);  il  y  a  eu  12  insuccès  (3,34  p.  100) 
avec  un  seul  cas  de  mort  dû  à  une  méningite  tuberculeuse 
chez  une  fillette  de  dix  ans  et  demi,  atteinte  d'adénite  cervicale 
suppurée. 

Les  adénites  scrofuleuses  superficielles  disparaissent 
presque  toujours  après  une  saison  de  bains  de  mer  à  Cannes, 
excepté  la  forme  durehypertrophique  avecses  grosses  tumeurs 
sous-maxillaires,  qui  est  d'ailleurs  plus  fréquente  dans  l'adoles- 
cence que  dans  l'enfance  proprement  dite.  Les  adénites  suppu- 
rées  pour  lesquelles  l'ablation  chirurgicale  s'impose  parfois 
guérissent  également  par  le  traitement  marin,  mais  demandent 
une  cure  prolongée  pour  arriver  à  cicatriser.  Parfois  le  pre- 
mier résultat  des  bains  de  mer  est  de  faire  suppurer  des 
engorgements  torpides. 

C'est  un  mode  de  guérison  que  nous  avons  fréquemment 
observé.  Parfois,  il  est  vrai,  l'ablation  permettrait  d'arriver  au 
même  résultat  à  moins  de  frais  et  plus  rapidement,  si  le 
paquet  ganglionnaire  est  bien  limité. 

Pour  la  scrofule  des  yeux  (blépharo-conjonctivites,  kéra- 
tites), les  résultats  ont  été  en  général  excellents.  La  diminution 
et  parfois  la  disparition  de  taies  de  la  cornée  ont  été  fréquem- 
ment notées  après  la  cure  de  Cannes. 

Les  otorrées  ont  donné  des  résultats  moins  brillants.  Les 
bains  de  mer  améliorent  rarement  et  aggravent   parfois  les 
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otites  purulentes  suppurées.  Néanmoins  nous  en  avons  accepté 
quelques-unes,  qui  ont  bénéficié  indirectement  de  la  cure, 
Tamélioration  de  la  constitution  de  l'enfant  ayant  rendu  plus 
efficace  dans  la  suite  le  traitement  local  de  Totorrée. 

Pour  le  lupus  et  les  végétations  adénoïdes  du  pha- 
rynx, nous  sommes  arrivés  à  la  conviction  que  la  cure  mari- 
time n'est  utile  qu'après  une  guérison  locale  par  intervention 
chirurgicale,  pour  fortifier  Tétat  général  et  prévenir  les  réci- 
dives. 

Le  vaste  groupe  de  Tanémie  lymphatique  est  constitué 
principalement  par  les  enfants  prédisposés  à  la  tuberculose 
par  leurs  antécédents  de  famille  ou  par  la  misère  physiolo- 
gique personnelle.  11  est  probable  qu'un  grand  nombre 
d'entre  eux  représente  la  forme  la  plus  atténuée  de  Tadéno- 
pathie  bronchique  tuberculeuse,  que  nous  étudierons  dans  le 
paragraphe  suivant  et  qu'aucun  signe  physique  n'a  pu  révéler. 

C'est  dans  cette  catégorie  de  malades  que  le  séjour  à  l'asile 
Dollfus  a  déterminé  les  plus  grandes  transformations,  se  tra- 
duisant à  la  vue  par  l'apparence  de  la  santé  et  à  la  balance 
par  des  augmentations  de  poids  considérables. 

Adénopatiiie  bronchique. 

La  tuberculisation  des  ganglions  bronchiques  est  la  loca- 
lisation la  plus  fréquente  de  la  tuberculose  infantile.  L'ana- 
tomie  pathologique  démontre  que  dans  90  à  95  p.  iOO  de  toutes 
les  autopsies  les  ganglions  bronchiques  sont  le  foyer  le  plus 
ancien  et  peuvent  être  considérés  comme  la  porte  d'entrée  des 
bacilles  de  Koch.  De  là,  les  bacilles  peuvent  envahir  par  conti- 
guïté ou  par  propagation  lymphatique  les  plèvres  et  les  pou- 
mons; mais  ils  peuvent  aussi  essaimer  par  la  voie  sanguine  et 
déterminer  une  maladie  locale  éloignée,  telle  qu'une  ménin- 
gite, une  arthrite,  une  ostéite  ou  une  tuberculisation  généralisée 
(granulie). 

Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  les  germes  aériens  qu'il  respire 
pénètrent  facilement  à  travers  la  muqueuse  pulmonaire,  sans 
déterminer  nécessairement  une  lésion  primaire  du  poumon.  De 
là,  chez  l'enfant,  l'explication  de  la  fréquence  de  l'adénopathie 
bronchique  sans  tuberculisation  pulmonaire  concomitante. 

Cette  infection  latente  parait  se  produire  surtout  chez  les 
petits  enfants.  Les  trois  quarts  des  tuberculoses  latentes  trouvées 
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par  Millier  (  1  )  à  Tautopsie  l'ont  été  chez  des  enfants  de  un  à 
six  ans.  C'est  Tâge  le  plus  dangereux  pour  la  contagion  tuber- 
culeuse. Nous  pensons,  avec  le  professeur  Behring,  qu'un 
nombre  considérable  de  phtisiques  adultes  portaient  déjà  dans 
leurs  ganglions  bronchiques  le  bacille  de  Koch  dès  l'enfance, 
et  qu'en  guérissant  chez  l'enfant  l'àdénopathie  bronchique 
latente  par  le  traitement  marin  on  diminue  d'autant  le  nombre 
des  tuberculeux  futurs. 

En  tout  cas,  il  est  à  peu  près  certain  que  la  tuberculose 
chirurgicale  osseuse  articulaire  est  tributaire  de  foyers  primi- 
tifs situés  dans  les  ganglions  bronchiques. 

On  comprend  dès  lors  l'importance  de  dépister  de  bonne 
heure  chez  l'enfant  la  présence  de  ces  dangereux  dépôts,  qui 
ne  se  révèlent  souvent  par  aucun  symptôme  local  et  demandent 
à  être  découverts  par  l'auscultation  et  la  percussion. 

C'est  le  travail  que  nous  nous  sommes  imposé  depuis  bien- 
tôt vingt-cinq  ans  et  dont  les  résultats  peuvent  être  résumés 
en  quelques  lignes. 

Il  faut  admettre  tout  d'abord  que,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  il  y  a  des  adénopathies  tuberculeuses  qui  ne  s'accusent 
par  aucun  signe  clinique  et  dont  l'existence  n'est  révélée  qu'à 
l'autopsie  chez  des  enfants  morts  d'une  maladie  intercurrente  ; 
c'est  la  forme  latente  proprement  dite,  illustrée  parfois  par 
l'existence  d'une  tuberculisation  osseuse,  articulaire  ou  ménin- 
gée, pendant  laquelle  on  a  vainement  cherché  le  foyer  d'origine 
dans  les  ganglions  bronchiques  par  l'auscultation  ou  la  per- 
cussion. 

Il  nous  est  arrivô  parfois  d'envoyer  des  enfants  à  l'asile 
DoUfus  avec  le  diagnostic  d'anémie  lymphatique  sans  adéno- 
pathie,  et  de  retrouver  sur  le  cahier  d'observations  de  l'asile  des 
signes  d'auscultation  qui  révélaient  sa  présence.  On  sait  que  la 
cure  marine  peut  avoir  une  action  révélatrice  sur  les  locali- 
sations tuberculeuses  larvées  en  provoquant,  comme  la  tuber- 
cuiine,  une  congestion  autour  des  foyers.  Cette  poussée  con- 
gestive,  qui  aboutit  ordinairement  à  la  résolution  et  est  un 
facteur  de  guérison  quand  les  tubercules  sont  intra-ganglion- 
naires,  peut  être,  dans  la  scrofule  osseuse,  le  point  de  départ 
d'un  abcès  ossiffluent  et,  quand  ils  sont  dans  le  parenchyme 
pulmonaire,  peut  déterminer  une  phtisie  galopante  ;  d'où  le 

(1)  Thèse  de  Munich,  I89C. 
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danger  d'envoyer  à  la  mer  des  malades  atteints  de  phtisie  pul- 
monaire (tuberculose  ouverte). 

Les  premiers  signes  de  Tadénopathie  bronchique  sont  four- 
nis exclusivement  par  Vauscultation  de  la  voix  et  s'observent 
presque  toujours  dans  le  voisinage  immédiat  de  la  colonne 
vertébrale,  entre  la  septième  vertèbre  cervicale  et  les  premières 
vertèbres  dorsales,  soit  dans  la  fosse  sus-épineuse,  soil  plus 
bas  dans  Tespace  interscapulaire.  Ils  consistent  dans  un  timbre 
surajouté  à  la  voix,  qu'on  peut  appeler  chuchotement  dans  le 
premier  stade  et  bro7ichophonie  dans  un  stade    plus  avancé. 

A  ces  signes,  vient  se  joindre,  dans  les  lésions  plus  étendues, 
le  souffle  bronchique^  dont  l'extension  aux  deux  temps  de  la 
respiration  et  l'intensité  varient  suivant  les  cas.  La  concomi- 
tance de  ce  souffie,  qui  vient  de  la  profondeur  et  du  murmure 
vésicuiaire  normal  superficiel,  permet  d'affirmer  qu'il  n'est  pas 
dû  à  une  lésion  du  parenchyme,  mais  à  une  compression 
ganglionnaire. 

La  matité,  que  la  percussion  permet  de  constater,  n'existe  que 
dans  l'adénopathie  plus  avancée  ;  c'est  la  forme  classique,  si 
bien  décrite  par  Leblond,  par  Rilliet  et  Barthez,  par  Barély, 
et,  dernièrement,  par  Zuber  dans  le  Traité  des  tnaladies  de 
l'enfance  et  dont  les  nombreuses  complications  bronchiques, 
nerveuses  et  vascul aires,  sont  bien  connues.  Nous  l'avons 
observée  rarement  chez  nos  petits  malades,  qui  appartenaient 
pour  la  plupart  à  la  forme  latente.  Un  de  nos  médecins  de 
iasile,  M.  le  D'  Bourcart  fils,  nous  a  signale  néanmoins  à 
plusieurs  reprises  des  accès  de  suffocation  nocturne  observes 
au  début  de  la  cure  marine  chez  plusieurs  enfants  atteints  de 
la  forme  latente,  accès  qui  ont  nécessité  la  suspension  des 
bains  pendant  les  premiers  mois  du  séjour.  Presque  toujours 
l'accoutumance  se  produit  et  nos  enfants  peuvent  prendre 
suffisamment  de  bains  dans  la  suite  pour  rentrer  à  Genève 
guéris  ou  améliorés.  Nous  avons  indiqué  plus  haut  un  cas  de 
décès  survenu  à  Cannes  chez  un  adénopathique  par  asphyxie 
aiguë  et  que  nous  avons  attribué  à  la  compression  des  bronches 
par  les  ganglions  tuberculeux  congestionnés. 

Par  contre,  nous  avons  observé,  chez  un  certain  nombre  des 
enfants  envoyés  à  Cannes,  une  forme  très  spéciale,  caracté- 
risée par  une  adénopathie  bronchique  associée  à  une  sclérose 
pulmonaire  limitée  au  sommet  du  poumon  et  que  nous  avons 
décrite  sous  le  nom  àe phtisie  scrofuleuse^  pour  indiquer  quelle 
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a  une  marche  torpide  et  qu'elle  est  justiciable  du  traitement 
marin. 

L'anémie  lymphatique  est  ici  très  accentuée;  les  enfants 
toussent  et  parfois  maigrissent.  La  matité  s'étend  nettement  à 
la  fosse  sus-épineuse,  parfois  aussi  à  la  fosse  sus-claviculaire, 
plus  rarement  en  avant  sous  la  clavicule.  La  respiration  est 
rude  ou  soufflante;  elle  s'accompagne  souvent  de  râles 
secs,  plus  rarement  de  quelques  gros  râles  humides  ou  de 
petits  craquements  ;  on  n'observe  jamais  de  vrais  [gargouille- 
ments ou  de  bouffées  de  râles  humides  nombreux  sous 
l'oreille  qui  caractérisent  le  ramollissement  de  l'infiltration 
tuberculeuse. 

La  distinction  entre  cette  forme  torpide  et  la  phtisie  pulmo- 
naire ^oïlgaire  est  parfois  difficile,  et  il  nous  est  arrivé  à  deux 
ou  trois  reprises  de  nous  y  tromper,  quoiqu'un  examen  des 
crachats  fait  avant  le  départ  eût  été  négatif.  En  pareil  cas, 
l'âge  doit  être  pris  en  considération,  ainsi  que  la  présence  de 
la  fièvre.  Nous  n'admettons  plus  aujourd'hui  à  l'asile  des 
enfants  atteints  d'infiltration  pulmonaire,  quand  ils  dépassent 
dix  ans  et  qu'ils  ont  présenté  des  accidents  fébriles,  parce  que 
nous  avons  vu  en  pareil  cas  la  phtisie  s'aggraver  et  même  se 
terminer  fatalement. 

Peut-être  faut-il  chercher,  dans  la  distinction  que  nous  venons 
d'établir,  la  cause  des  divergences  qui  existent  entre  les  méde- 
cins qui  se  sont  occupés  des  sanatoria  maritimes  sur  l'indica- 
tion ou  la  contre-indication  de  la  cure  marine  pour  la  tuber- 
culose pulmonaire.  Tandis  que  les  Allemands  exaltent  le  séjour 
à  Norderney  comme  très  propice  à  la  guérison  de  la  phtisie, 
Bergeron  (i),  dont  la  compétence  eu  pareille  matière  a  été  tou- 
jours reconnue,  déclare  qu'il  s'est  fait  une  loi  de  n'envoyer  au 
bord  de  la  mer  aucun  enfant  portant  des  traces  de  tubercules 
pulmonaires. 

Nous  touchons  d'ailleurs  ici  à  une  des  indications  spéciales 
des  plages  méditerranéennes.  Cannes,  surtout,  par  sa  tem- 
pérature moyenne  élevée  et  la  durée  de  l'insolation,  permet 
de  transformer  le  séjour  à  l'asile  DoUfus  en  un  traitement 
aérien  permanent,  grâce  au  système  des  fenêtres  ouvertes 
pendant  tout  l'hiver,  introduit  à  l'asile  dès  le  début  par 
MM.  les  médecins  de  Yalcourt  et  Bourcart  père. 

(1)  Bergbron,  Traitement  et  prophylaxie  de  la  scrofulose  {Annales  d* hygiène  et 
de  médecine  légale,  t.  XXIX,  1808;. 
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Cazin  (1),  dans  son  ouvrage  classique  sur  l'influence  des 
bains  de  mer  sur  la  scrofule,  nous  semble  partager  cet  avis, 
quand  il  dit  :  c  Ce  qui  est  à  redouter  pour  les  poitrines  dcii- 
((  cates,  ce  n'est  pas  Tair  salin,  comme  le  croit  le  D' Bergeron. 
«  mais  bien  les  variations  de  température  et  les  écarts  entre 
«  celles  de  l'hiver  et  de  l'été.  On  envoie  de  temps  immémorial 
«  la  plupart  des  phtisiques  sur  les  bords  de  la  Méditerranée, 
f(  mais  les  stations  maritimes  recommandées  aux  tuberculeux 
«  doivent  plutôt  ce  privilège  à  l'uniformité  de  leur  température 
((  qu'aux  qualités  particulières  de  l'air  qu'on  y  respire.  C'est 
c(  pour  des  raisons  opposées  que  la  généralité  des  médecins 
«  refusent  aux  plages  de  la  Manche  et  de  la  mer  du  Nord  une 
«  influence  favorable  sur  les  afi*ections  des  voies  respiratoires 
«  se  rattachant  plus  ou  moins  directement  à  la  scrofule,  et  même 
c<  leur  reconnaissent  une  action  nuisible  sur  la  marche  du 
«  mal.  » 

Il  est  enfin  une  dernière  considération  importante  au  point 
de  vue  pratique,  c'est  la  contagiosité  des  tuberculoses  pulmo- 
naires ouvertes  pour  les  autres  enfants  de  l'asile.  Pour  les 
rares  cas  où  la  phtisie  pulmonaire  s'était  développée  nettement, 
les  médecins  de  l'asile  ont  renvoyé  les  enfants  soit  à  leurs 
parents,  soit  à  un  autre  asile  recevant  les  poitrinaires,  à  la 
Corniche. 

Avant  de  terminer  ces  remarques  préliminaires,  nous  devons 
répondre  à  une  objection  prévue. 

La  tuberculose  est-elle  la  seule  cause  de  l'adénopathie  bron- 
chique et  n'est-ce  pas  téméraire  de  classer  tous  nos  cas  dans 
la  scrofule  comme  nous  l'avons  fait?  Nous  concédons  qu'il 
existe  chez  l'enfant  quelques  cas  d'adénie  avec  adénopathie 
bronchique.  Rares  d'une  façon  générale,  les  cas  d'adénie 
intra-thoracique  sans  glandage  externe  ou  sans  splénomégalie 
sont  exceptionnels.  En  outre,  c'est  une  affection  des  plus 
sérieuses,  qui  détermine  presque  toujours  et  rapidement  des 
symptômes  de  compression  intra-thoracique  graves.  Nous 
pouvons  donc  l'éliminer.  Quant  aux  adénopathies  simples, 
restes  de  rougeole,  de  coqueluche  ou  de  grippe,  nous  ne  les 
nions  pas,  mais  de  deux  choses  l'une,  ou  bien  elles  sont  passa- 
gères et  n'entraînent  pas  des  troubles  de  la  santé  générale,  ou 
bien  elles  sont  persistantes,  et  alors  elles  sont  tuberculeuses, 

(1)  Cazin,  loc.  cU„  p.  236. 
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la  maladie  infectieuse  ayant  joué  le  rôle  de  coup  de  fouet  dans 
leur  développement. 

Nous  passons  maintenant  aux  résultats  de  notre  statistique  : 
119  enfants  ont  été  soignés  à  lasile  Dollfus  pour  Tadénopathie 
bronchique  ;  55  ont  été  entièrement  guéris  (46,20  p.  100),  c'est- 
à-dire  sont  revenus  avec  un  état  général  excellent  et  la  dispa- 
rition à  peu  près  complète  des  signes  d'auscultation  ;  54  sont 
revenus  améliorés  (45,37  p.  100),  la  plupart  môme  très  amé- 
liorés, et  auraient  été  inscrits  comme  guéris  si  la  persistance 
nette  de  signes  physiques  ne  nous  en  avait  empêché.  Parmi 
les  10  insuccès  (8,43  p.  100),  nous  comptons  5  cas  station- 
naires  et  5  cas  de  mort. 

Notre  confrère  le  D'  Revillet  (1),  médecin  de  notre  asile, 
qui  a  publié  cette  année  une  note  sur  les  cas  d'adénopathie 
bronchique  traités  à  Tasile  Dollfus  pendant  les  huit  dernières 
années,  est  arrivé  nîême  à  un  chiffre  encore  plus  brillant  :  sur 
52  malades,  il  en  compte  30  guéris  (58  p.  100),  19  très  amé- 
liorés ou  améliorés  (36,3  p.  100)  et  3  stationnaires  (5,7  p.  100), 
mais  le  chiffre  des  cas  analysés  est  moins  considérable  que 
dans  notre  statistique. 

Nous  commençons  par  une  série  d'observations  typiques,  où 
la  cure  maritime  a  réussi  d'emblée. 


Observation  XVI.  —  Marguerite  S..,  quatorze  ans,  arrive  à  Cannes  le 
8  octobre  1902.  Elle  présente  une  anémie  lymphatique  très  prononcée  et 
un  état  général  médiocre,  avec  atonie  intestinale^  augmentation  de 
volume  du  foie  et  dysménorrhée.  On  constate  un  engorgement  des  gan- 
glions sterno-mastoïdiens  et  de  la  bronchophonie  avec  matité  au  sommet 
droit  (adénopathie  bronchique). 

Elle  a  pris  à  lasile  186  bains  et  part  entièrement  guérie  le  15  juin  1903. 
L'augmentation  du  poids  pendant  la  cure  a  été  de  8^(^,300.  La  digestion 
et  la  menstruation  sont  redevenues  normales.  Les  chapelets  ganglion- 
naires du  cou  ont  disparu,  ainsi  que  les  signes  d'adénopathie  bronchique 
(bronchophonie  et  submatité). 

Observation  XVll.  —  Marguerite  E...,  treize  ans,  adénopathie  bron- 
chique, arrivée  à  Cannes  le  5  octobre  1898  dans  un  état  de  pâleur  et  de 
maigreur  alarmant.  Après  ses  huit  mois  de  séjour  à  l'asile,  pendant  les- 
quels elle  a  pris  212  bains,  elle  a  gagné  11  kilogrammes  et  demi  et  4  cen- 
timètres de  taille.  Elle  a  pris  bonne  mine  et  ne  présente  plus  de  signes 
morbides  du  c6té  de  la  poitrine. 

Observation  XVIII.  —  Jean  R...,  onze  ans  et  demi,  arrive  à  Cannes  le 
8  octobre  1902,  avec  une  bronchite  double.  Râles  dans  les  deux  poumons, 
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adénopathie  bronchique  (bronchophonie  très  marquée  surtout  à  droite  . 
État  général  médiocre  ;  teint  terreux. 

21  octobre.  —  Les  râles  disparaissent.  On  commence  par  des  ablutions 
d'eau  de  mer. 

7  novembre.  —  A  pris  quelques  bains  de  mer  très  courts,  parce  qu'ils 
occasionnent  des  suffocations,  dues  probablement  à  la  compression  par 
les  ganglions  bronchiques. 

18  janvier.  —  Il  supporte  bien  les  bains  depuis  le  mois  de  décembre  et 
ne  suffoque  plus.  L'état  général  s'est  amélioré  ;  l'enfant  a  gagné  4  kilo- 
grammes. Les  signes  d'adénopathie  ont  beaucoup  diminué. 

Au  déjiart,  le  15  juin  1903,  après  175  bains,  l'enfant  est  transformé.  Il 
a  gagné  5''»,300.  Les  signes  d'adénopathie  ont  presque  entièrement 
disparu  ;  à  peine  trouve-t-on  encoi-e  un  peu  de  bronchophonie  au 
sommet  gauche.  «  Cet  enfant,  dit  >L  Bourcart  à  la  dernière  visite,  nous 
a  fait  une  heureuse  surprise,  il  a  dépassé  nos  espérances.  » 

Observation  XIX.  —  Marcel  M...,  huit  ans,  adénopathie  bronchique, 
végétations  adénoïdes  du  pharynx.  A  son  arrivée  à  Cannes,  le  8  octobre 
1902,  on  constate  de  la  bronchophonie  au  sommet  droit.  L'état  général  ei^t 
mauvais;  l'enfant  tousse  beaucoup.^ 

Le  18  novembre,  l'enfant  ne  tousse  plus;  Tétat  général  s'améliore. 

Le  20  janvier,  l'enfant  supporte  bien  les  bains  de  mer. 

Au  retour,  le  16  juin  1903,  après  avoir  pris  178  bains,  l'enfant  est  entiè- 
rement guéri  ;J  il  a  augmenté  de  :i^^,iOO.  Les  signes  d'adénopalhie  bron- 
chique ont  dispaiii. 

Observation  XX.  —  Charles  S...,  huit  ans,  anémie  lymphatique  tns 
prononrée  ;  adénopathie  bronchique  tuberculeuse. 

A  son  arrivée  à  Cannes,  le  8  octobre  1902,  on  constate  que  Télaf 
général  est  très  peu  satisfaisant.  La  ligure  est  blême  et  bouflie,  l'abdoma 
est  très  développé;  il  y  a  atonie  intestinale,  le  foie  est  hypertrophié;  à 
rauscuUation,  on  constate  de  la  bronchophonie  aux  deux  sommets,  sur- 
tout à  droite. 

L'enfant  tousse  beaucoup;  on  constate  un  chapelet  ganglionnaire 
sterno-mastoïdien. 

Les  bains  de  mer  sont  commencés  le  27  octobre;  l'enfant  a  de  la  peine 
à  les  supporter  et  se  plaint  de  suffocations  dans  la  nuit.  En  décembre,  il 
les  sui^porte  mieux.  En  janvier,  l'état  général  est  meilleur,  les  digestions 
se  fout  mieux,  l'atonie  intestinale  a  diminué.  Il  y  a  diminution  des  signe^ 
d'adénopalhie  à  l'auscultation. 

Au  retour  à  Genève,  en  juin  1003,  après  avoir  pris  172  bains,  Feufant 
est  guéri  ;  il  a  gagné  a'^s^soo.  Le  foie  est  redevenu  normal,  les  déjections 
sont  bonnes;  les  signes  d'adénopathie  ont  presque  entièrement  disparu. 

De  toutes  les  observations  Je  ce  genre,  la  plus  remarquable 
est  peut-être  encore  la  suivante  : 

Observation  XXI.  —  Henri  S...,  neuf  ans,  envoyé  de  Lausanif^  à  ra.sik 
011  il  arrive  le  8  octobre  1895.  11  a  eu  une  pleurésie  en  mars  1895  et 
tousse  beaucoup  ;  il  [uésente  au  sommet  droit  de  la  submalité,  ainsi 
(ju'uiie  respiration  rude.  Il  n'y  a  pas  d'expectoration.  L'enfant  a  eu  dan> 
l'hiver  des  poussées  d'arthrite  au  coude  droit,  qui  font  craindre  uuf 
tumeur  blanche.  Le  31  mars,  le  coude  n'est  plus  tuméfié  et  est  indolenl. 
La  toux  a  cessé;  l'état  général  est  amélioré.  A  son   départ  de  Cannes 
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après  huit  mois,  Tenfant  avait  pris  203  bains  et  avait  augmenté  de  3  kilo- 
grammes. Les  signes  d'induration  du  poumon  avaient  disparu.  Le  D'  Bon- 
jour, de  Lausanne,  qui  me  lavait  envoyé,  m'écrivit  en  datedu  3  juillet  1 896  : 
«  Je  n'ai  pas  reconnu  lenfant.  Le  visage  et  le  corps  sont  plus  gros  el  plus 
<»  forts.  La  poitrine  s'est  développée  et  je  n'ai  pas  constaté  de  différence 
«  entre  les  deux  poumons.  La  toux  a  disparu.  » 

L  action  des  baîns  de  mer  et  du  climat  de  Cannes  n'est  pas 
toujours  aussi  rapide.  Voîcî  un  exemple  où  laguérison  n'a  été 
obtenue  qu'au  bout  de  trois  saisons  à  l'asile  DoUf us. 

Observation  XXll.  —  Jeanne  M...,  huit  ans,  de  Morges.  Adénopathie 
bronchique. 

Elle  arrive  à  Cannes  le  8  octobre  1902.  Elle  a  déjà  fait  toute  la  saison 
l'année  dernière  1901-1902  et  a  eu  beaucoup  de  peine  au  début  à  s'habi- 
tuer aux  bains  de  mer,  qui  lui  donnaient  des  suffocations;  elle  a  toussé 
presque  tout  l'hiver  ;  l'état  général  était  mauvais.  L'enfant  est  partie  en 
mai  1902  tri^s  améliorée. 

En  automne  1902,  elle  a  repris  des  bronchites.  Elle  était  arrivée  l'année 
dernière  avec  les  signes  suivants  d'adénopathie  bronchique  :  submatité 
sous-claviculaire  et  sus-épineuse  à  gauche  ;  à  ce  niveau,  respiration 
obscure.  La  bronchophonie  existait  aux  deux  sommets. 

Aujourd'hui,  8  octobre  1902,  on  constate  de  la  submatité  et  de  la 
bronchophonie  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite.  La  voix  est  enrouée  ; 
l'enfant  tousse  encore  et  n'a  pas  d'appétit.  L'état  général  est  médiocre. 

Janvier  1903,  elle  ne  tousse  plus  et  a  bon  appétit  depuis  le  mois  de 
novembre.  Les  signes  d'adénopathie  bronchique  diminuent.  L'enfant 
supporte  bien  les  bains  cette  année. 

Le  15  juin  1903,  après  184  bains,  elle  a  augmenté  de  2  kilogrammes; 
l'auscultation  est  meilleure,  mais  il  persiste  encore  un  peu  de  broncho- 
phonie à  droite. 

S'étant  remise  à  tousser  aux  premiers  froids,  on  la  renvoie  à  l'asile  une 
troisième  fois  en  octobre  1903.  Elle  en  est  revenue  le  16  juin  1904, 
guérie.  Les  signes  d'adénopathie  bronchique  ont  presque  entièrement 
disparu.  Elle  a  pris  159  bains  et  a  gagné  encore  2i<k,900. 

La  mère  nous  écrit  le  l**"  octobre  1904  que  l'enfant  va  bien  et  peut  être 
considérée  comme  guérie. 

L'observation  suivante  est  un  exemple  de  la  phtisie  scrofu- 
leuse  que  nous  avons  décrite  ;  la  guérison  n'a  été  obtenue 
qu'après  une  troisième  cure  à  Cannes,  faite  sept  ans  après  la 
seconde. 

Observation  XXIIL  —  Louisa  A...,  neuf  ans,  a  eu  en  novembre  1886 
une  broncho-pneumonie  droite  aiguë,  probablement  bacillaire,  qui  passa 
à  l'état  chronique.  Le  9  mai  1887,  le  D*"  D'Espinc  constate  de  la  matilé  et 
de  la  bronchophonie  dans  le  sommet  droit  en  arrière  avec  toux.  Avant 
son  départ  pour  Cannes,  en  automne,  l'état  général  est  si  mauvais  que 
je  ne  me  décide  à  envoyer  la  fillette  à  Cannes  que  sur  h*s  instances 
réitérées  de  la  mère  et  en  dégageant  ma  responsabilité.  Elle  y  arrive  le 
19  octobre  1887  et  reste  jusqu'au  31  mai  1888.  A  son  départ,  MM.  los  D^»  de 
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Valcourt  et  Rrurcart  notent  dans  leur  rapport  :  Adénopathie  bronchique. 
Supporte  bien  les  bains.  La  toux  a  cessé.  Cas  très  remarquable. 

Néanmoins,  comme  les  signes  ganglio-pulmonaires  persistent  aux 
sommets,  l'enfant  fait  une  seconde  cure  à  Cannes,  du  2  octobre  isssau 
31  mai  1889.  Elle  présente  des  craquements  au  sommet  droit  el  tous^f 
encore  beaucoup.  Au  départ,  elle  est  citée  par  le  D*"  de  Valcourt  comni» 
un  cas  de  guérison  remarquable. 

En  1894,  Tenfant,  âgée  alors  de  quinze  ans,  est  encore  atteinte d'anénii» 
lymphatique  prononcée.  Je  la  renvoie  à  l'asile  Dollfus  le  8  fé>ner  ^^'^i, 
où  elle  reste  jusqu'au  l*''  juin.  On  constate  en  arrivant  la  persistance  de 
l'induration  du  sommet  droit,  qui  paraît  néanmoins  avoir  diminué.  A 
l'auscultation,  on  constate  encore,  outre  la  bronchophonie  et  un  peu  th' 
souffle,  des  frottements  et  des  râles.  Comme  elle  tousse  passablemeiil 
depuis  un  mois,  on  lui  ordonne  à  l'asile  de  l'émulsion  d'huile  de  foie  «le 
morue  créosotée,  et  on  ne  lui  laisse  commencer  sa  cure  de  bains  de  mir 
que  le  26  avril.  Elle  les  supporte  très  bien. 

Dès  le  commencement  de  mai,  la  tou.\  a  cessé.  On  entend  enouv 
quelques  craquements  au  sommet  droit  en  arrière. 

Le  1"  juin,  l'amélioration  est  grande;  l'état  général  est  excelltMil. 
Pendant  ces  quatre  mois,  la  fillette  a  augmenté  de  S^SjSOO  el  pris  24  bain<. 

Le  3  octobre  1904,  j'ai  revu  à  Genève  la  jeune  femme  âgée  de  vingt-cin-f 
ans,  qui  est  bien  portante,  quoique  toujours  un  peu  pale.  Elle  s'est  niariéf 
en  1898  et  est  accouchée  en  1900  d'une  lille  qui  est  robuste.  A  la  perfu- 
sion, je  ne  trouve  plus  de  différence  sensible  entre  le  sommet  droit  et  I  • 
sommet  gauche,  qui  sont  égalenient  sonores.  A  l'auscultation,  tout  H 
normal,  sauf  de  gros  frottements-ràles  aux  deux  temps  de  la  respiralioi; 
dans  la  fosse  sus-épineuse  droite  et  un  peu  de  bronchophonie  à  la  luiu- 
teurde  l'épine  de  l'omoplate.  Il  n'y  a  pas  de  toux,  et  l'état  général  est  W 

Je  tiens  à  ajouter  que  je  ne  nie  pas  chez  l'enfant  i'existeiuv 
de  la  pneumonie  chronique,  mais  elle  est  infiniment  rare  el^e 
complique  en  général  de  dilatation  des  bronches.  J'en  citerai 
une  observation  personnelle,  qui  fait  contraste  avec  Tobserva- 
tion  de  phtisie  scrofuleuse  que  je  viens  de  citer. 

Observation  XXIV.  —  Samuel  D...  dont  les  parents  sont  bien  portant-  •' 
dont  deux  frères  et  sœurs  sont  en  bonne  santé,  est  soigné  par  moi  à  I  à-:*' 
de  quatre  ans  et  demi  pour  une  pneumonie  franche  du  sommet  lii^'^i' 
avec  gros  souffle,  inatité  et  fièvre  caractéristique  qui  tombe  le  onzi»*iii'' 
jour,  soit  le  31  janvier  1883.  Le  5  février,  il  a  repris  de  l'appétit,  inai> 
tousse  encore.  Le  12  février,  je  constate  encore  la  persistance  d'un  iid- 
souflle  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite  avec  quelques  raies  hunii(le>. 

J'ai  perdu  l'enfant  de  vue  jusqu'au  28  mars  1884,  où  on  me  l'amène  à 
mon  dispensaire  à  l'âge  de  six  ans.  L'état  général  est  excellent.  Lenfanl 
s'est  beaucoup  fortifié.  Néanmoins  je  retrouve  dans  la  fosse  sus-épinou^' 
droite  la  persistance  de  l'induration  pulmonaire  avec  submatité  et  biun- 
chophonie.  On  mo  l'amène  pour  une  adénite  sous-maxillaire. 

Je  revois  l'enfant  le  8  juin  188:"),  parce  qu'il  tousse;  il  n'y  a  plu>  ^l; 
souffle  au  sommet  dmit,  mais  encore  de  la  respiration  rude  et  de  l'expi- 
ration très  prolongée.  Je  l'envoie  aux  bains  de  mer  de  Cette,  où  il  p»"^^' 
six  semaines,  et  je  constate  à  son  retour  la  disparition  de  la  matité  inlt*''- 
srapiilaire;  il  y  a  encore  un  peu  de  bronchophonie  au  sonnnel  d'*"" 
L'enfant  se  porte  bien  et  ne  tousse  plus. 
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Il  est  retourné  aux  bains  de  mer  de  Cette  en  été  1886  et  a  passé  un 
très  bon  hiver  presque  sans  tousser.  En  avril  et  mai  1887,  il  prend  la 
lièvre  typhoïde  dans  une  maison  qui  en  était  infestée.  Ses  antécédents  et 
la  forme  thoracique  de  la  maladie  ;  font  craindre  une  phtisie  aiguë;  mais 
il  a  parfaitement  guéri  et,  pendant  Thiver  suivant,  n'a  pas  manqué  un 
jour  son  école.  Je  l'ai  revu  au  printemps  1888  ;  il  est  entièrement  guéri 
de  sa  pneumonie  chronique.  Tous  les  signes  morbides  ont  disparu  au 
sommet  droit.  Il  a  actuellement  six  ans  et  demi  et  a  beaucoup  grandi. 

Péritonite  tuberculeuse. 

On  sait  'depuis  longtemps  qu'il  existe  des  cas  de  guérison 
spontanée  de  la  péritonite  tuberculeuse  ;  Grisolle  Tavait  sou- 
tenu, et  nous  y  avons  insisté  dans  la  première  édition  de  notre 
Manuel  des  maladies  de  l'enfance^  en  1877. 

Ces  guérisons  tout  à  fait  exceptionnelles  sont  devenues  beau- 
coup plus  fréquentes  depuis  que,  sous  l'impulsion  de  Konig,  la 
tuberculisation  du  péritoine  à  été  traitée  par  la  laparotomie. 
La  péritonite  tuberculeuse  peut  être  considérée  aujourd'hui, 
comme  une  tuberculose  chirurgicale,  au  même  titre  que  la 
tuberculose  osseuse  ou  articulaire. 

Ce  qu'il  faut  ajouter,  c'est  qu'elle  est  justiciable,  au  même 
titre,  du  traitement  par  les  bains  de  mer,  quand  elle  n'est  pas 
compliquée  d'ulcérations  intestinales.  La  tuberculose  intesti- 
nale ulcérée  est  en  effet  le  plus  souvent  au-dessus  des  res- 
sources de  l'art. 

Si  nous  retranchons  de  notre  statistique  un  cas  de  mort  par 
entérite  tuberculeuse  sans  péritonite,  il  nous  reste  7  cas,  sur 
lesquels  3  ont  guéri,  3  ont  été  améliorés  et  1  est  mort  de  per- 
foration. 

Ces  résultats  nous  ont  encouragé  à  accepter,  pour  la  pro- 
chaine saison,  une  enfant  atteinte  de  péritonite  tuberculeuse, 
opérée  avec  succès  à  l'hôpital  cantonal,  mais  chez  laquelle 
il  s'est  produit  une  récidive. 


En  résumé,  les  résultats  obtenus  à  l'asile  Dollfus  de  Cannes, 
dans  le  traitement  des  maladies  scrofuleuses  de  l'enfance, 
démontrent  l'importance  d'un  séjour  prolongé  au  bord  de 
la  mer.  La  guérison  paraît  dépendre  de  divers  facteurs  dont 
les  principaux  sont  :  l"*  l'atmosphère  marine  ;  2°  l'hydrothé- 
rapie salée  par  l'immersion  dans  la  mer;  3°  le  climat  tempéré 
le  Cannes,  qui  permet  une  aération  continue  pendant  le  jour 
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en  séjournant  sur  la  plage  et  pendant  la  nuit  en  laissant  les 
fenêtres  ouvertes. 

Il  est  juste  d'y  ajouter  un  facteur  adjuvant  très  important, 
c'est  le  traitement  médical.  C'est  au  concours  savant  et  désin- 
téressé des  médecins  de  l'asile  que  l'on  doit  en  grande  partie 
la  réussite  de  la  cure.  Ouvertures  d'abcès,  extraction  de  séques- 
tres, immobilisation  par  des  appareils  temporaires  de  la 
colonne  vertébrale  (corsets  de  Sayre)  et  des  jointures  malades, 
attelles  plâtrées,  pointes  de  feu,  etc.,  telles  sont  les  inter- 
ventions médicales  les  plus  fréquentes  à  l'asile. 

Le  D'  de  Valcourt  et  le  D'  Bourcart  père  ont  été  les  pre- 
miers médecins  de  l'asile  Dollfus,  à  la  villa  Aletti  d'abord, 
puis  à  l'hôtel  Brougham. 

A  la  mort  du  D' Bourcart  père,  survenue  en  décembre  1 889, 
le  D' de  Valcourt  s'adjoignit  MM.  les  D"  de  Mestral  et  Dieterlen, 
qui  ont  été  médecins  de  l'asile  dé  1889  à  4899. 

Le  D'  de  Valcourt  prit  sa  retraite  en  1894,  mais  resta 
néanmoins  notre  médecin  consultant. 

MM.  les  D"  Vernet,  Revillet  et  Bourcart  fils  sont  nos  méde- 
cins actuels. 


XXIV 

DES   RÉPERCUSSIONS  QUE   PEUVENT  AVOIR  SUR    LA  SANTÉ  GÉNÉRALE 

LES  MALADIES  DU  NEZ  ET  DE  LA  GORGE 

(LES    MÉFAITS    DBS   SPÉLÉOPATHIES) 
Par  Paul  GALLOIS, 

Ancien  interne  des  hApiUux. 
(suite  et  fin.) 

H**  Ganglions  lymphatiques.  —  De  toutes  les  infections 
d'origine  gutturale  il  n'en  est  pas  de  plus  intéressantes 
à  connaître  et  de  plus  démonstratives  que  les  infections 
ganglionnaires.  On  sait  actuellement  que  toute  adénite  a  pour 
cause  nécessaire  une  lésion  préalable  de  la  peau  ou  d'une 
muqueuse.  Quand  on  trouve  un  bubon  dans  l'aine,  on  va 
rechercher  avec  le  plus  grand  soin  aux  orteils,  à  la  jambe, 
aux  organes  génitaux,  à  l'anus,  l'ulcération  qui,  on  n'en  doute 
pas,  a  été  la  porte  d'entrée  de  l'infection.  Autrefois,  chez  un 
enfant  atteint  d'engorgements  ganglionnaires  du  cou,  on 
cherchait  les  lésions  primitives  qui  avaient  dû  provoquer  les 
adénites  cervicales.  Or,  comme  on  ne  savait  pas  les  voir,  on  en 
concluait  que  ces  adénites  n'étaient  pas  secondaires,  qu'elles 
étaient  idîopathiques,  et  l'on  avait  imaginé  pour  les  expliquer 
un  être  de  raison,  la  scrofule.  Mais  actuellement  les  lésions  du 
rhino-pharynx  sont  connues.  Lorsqu'un  enfant  a  de  l'adénite 
cervicale,  nous  pouvons  retrouver  dans  sa  gorge  la  lésion  qui 
provoque  l'infection  ganglionnaire.  La  rhinoscopie  a  fait 
rentrer  les  adénites  scrofuleuses  dans  la  règle  commune. 

L'infection  ganglionnaire  d'origine  rhino-pharyngienne 
peut  se  présenter  sous  différents  types.  Tantôt  il  s'agit  de  la 
fièvre  ganglionnaire^  que  Pfeiffer  avait  décrite  comme  une 
maladie  autonome  et  qui  n'est  en  réalité  le  plus  souvent 
qu'une  adénite  secondaire  à  une  rhino-pharyngite  grippale 
passée  inaperçue;  cette  adénite  peut  suppurer,  mais,  le  plus 
ordinairement,elle  se  résorbe  sansobliger  le  médecin  à  pratiquer 
sur  les  côtés  du  cou  des  incisions  laissant  à  leur  suite  des 
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cicatrices  toujours  désobligeantes.  Ce  type  morbide  delafiovre 
ganglionnaire  est  très  important  à  connaître,  car  ilestsouvenl 
confondu  avec  les  oreillons.  De  ces  adénites  cervicales  aiguës, 
il  y  a  lieu  de  rapprocher  les  abcès  rétro  ou  latéro-pharyngiem 
qui  sont  dus  probablement  à  une  suppuration  des  ganglions 
de  Gillette  à  la  suite  d'une  rhino-pharyngile,  d'une  adénoïdite, 
ou  d'une  otite. 

Vadénopathie  cei^icale  chronique^  type  de  l'adénile  stru- 
meuse,  est  la  conséquence  d'une  rhino-pharyngite  chronique, 
entée  le  plus  souvent  sur  des  végétations  adénoïdes.  Celle 
adénite  chronique  peut  être  produite  par  des  microbes 
pyogènes  vulgaires;  mais,  quand  elle  s'éternise,  il  est  àcraindre 
que  le  bacille  de  Koch  ne  se  soit  introduit  à  leur  suite.  Au 
début,  ce  sont  les  ganglions  angulo-maxillaircs  qui  sont  pris, 
mais  plus  tard  la  chaîne  ganglionnaire  du  sterno-mastoïdien 
peut  être  envahie.  Les  ganglions  sous-pectoraux  ou  axillaires 
peuvent  être  atteints  également.  D'autre  part,  et  c'est  là  un 
fait  très  important,  les  ganglions  du  médiastin  peuvent  ^tre 
infectés  secondairement.  Kiiss  cependant  affirme  qu'en  cas 
Vadénopathie  trachéo-bronchique  il  a  toujours  trouvé  dans  les 
poumons  une  lésion  tuberculeuse  initiale  pour  l'expliquer. 
Par  contre,  M.  Dieulafoy  admet,  comme  nous,  que  Tadénilo 
médiastine  peut  succéder  à  une  adénite  cervicale  symptomatique 
de  la  tuberculose  des  trois  amygdales.  Les  fusées  purulentes 
qu'envoient  parfois  dans  le  médiastin  les  abcès  péripharyn- 
giens  indiquent  en  quelque  sorte  le  chemin  suivi  par 
rinfection. 

En  outre  de  ces  adénites  simples  et  tuberculeuses,  on  peut 
observer    des   états   pathologiques  tels   que    Vadénie  et  la 
leucocytémie  ganglionnaire^  dont  les  relations  avec  les  affections 
de  la  grotte  faciale  n'avaient  pas  jusqu'ici  attiré  Tattention. 
L'adénie  et  la  leucocytémie  tendent  de  plus  en  plus  à  être 
considérées  comme  des  maladies  infectieuses.  Nombreuses  sont 
les  observations  où    les  ganglions   malades  contenaient  des 
microorganismes  vulgaires    (Kelsch  et  Vaillard,  PawlowsJci, 
Bonnet,    Majocci   et   Peccini,  Roux  et  Lannois,  Dreschfeld, 
Verdelli,   Bard,   Guillermet,  etc.),   ou  des  bacilles  de    Koch 
(A.  Robin,  Marey,  Waetzoldt,  Askanacy,  Brentano  et  Tangl, 
Sabrazès,    Delbet,   Verneuil,   Ricker,    Dietrich,    Carrière  et 
Auché,   Duclin,    Fischer,    Berger    et     Bezançon,   Bezançon 
et  Labbé,  etc.).  Cette  infection,  d'où  vient-elle?   Trousseau 
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'ïivait  déjà  répondu  à  propos  de  l^adénie  :  «  11  est  bien 
remarquable,  disait-il,  que  dans  les  cinq  observations 
auxquelles  nous  faisons  allusion  il  y  avait  eu  quatre  fois 
tumeur  lacrymale  inflammatoire,  coryza  chronique  et 
otorrhée...  Qu'il  existe  une  relation  entre  Tadénopathie  et  les 
lésions  superficielles  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  le  fait  ne 
nous  paraît  pas  douteux,  il  est  presque  nécessaire.  »  Ebstein 
signale  les  amygdalites  comme  causes  de  la  leucémie  aiguë  ; 
Oulmont  etRamond  ont  rapporté  un  cas  semblable  ;  Gilbert  et 
Weill  invoquent  les  angines  et  la  grippe  au  nombre  des  facteurs 
de  la  lymphadénie;  dans  leur  travail,  Berger  et  Bezançon 
notent,  sans  établir  une  relation  de  cause  à  eflet,  qu'une 
<le  leurs  malades,  à  Tàge  de  dix  ans,  «  asoufl'ert  delà  gorge 
et  des  oreilles  »  et  qu'un  autre  «  avait  été  atteint  d'écoulement 
purulent  des  oreilles  ».  Mac  Crac  a  observé  une  leucémie  aiguë 
chez  un  adénoïdien  de  trois  ans.  Jessen  a  signalé  la  guérison 
delymphomes  du  cou  après  l'ablation  de  végétations  adénoïdes. 
11  y  a  là  un  faisceau  d'arguments  qui  semblent  bien  montrer 
l'origine  rhino-pharyngienne  possible  de  Tadénie  et  de  la 
lymphadénie  ganglionnaire. 

12°  Appareil  gémto-urinaire.  —  Du  côté  de  l'appareil  uri- 
naire,  les  accidents  provoqués  par  les  lésions  de  la  grotte 
faciale  sont  de  divers  ordres.  Les  uns  sont  la  conséquence 
(l'un  trouble  purement  mécanique,  les  autres  résultent  d'une 
infection. 

Les  premiers  sont  caractérisés  par  Y  incontinence  nocturne 
d'urine.  C'est  Grônbech  qui,  en  1895,  a  signalé  cette  relation. 
Dans  un  travail  de  1899  il  évaluait  à  14  p.  100  le  nombre  des 
adénoïdiens  atteints  de  cette  infirmité.  Voici  comment  nous 
comprenons  le  mécanisme  de  l'énurèse  nocturne  chez  ces 
enfants.  Les  végétations  volumineuses  gênent  la  respiration 
et  empêchent  l'enfant  de  dormir  profondément.  Dans  cet  état 
de  demi-sommeil,  il  o^i  assez  éveillé  pour  sentir  le  besoin 
d'uriner,  pas  assez  pour  se  rendre  compte  qu'il  ne  doit  pas 
céder  à  ce  besoin.  Souvent  d'ailleurs  il  est  trompé  par  un  rêve 
évoluant  à  la  faveur  du  demi-sommeil.  Il  s'imagine  être  dans 
une  pissotière,  contre  un  arbre  ou  auprès  d'un  mur,  dans  des 
conditions  par  conséquent  où  sa  miction  n'aurait  rien  de 
repréhensible.  Quant  aux  accidents  d'ordre  infectieux  attri- 
buables  aux  affections  du  rhino-pharynx,  ils  sont  représentés 
par  la  néphrite.  Ayant  trouvé  cinq  enfants  atteints  de  néphrite 
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à  la  consultation  de  l'hôpital  Lariboisière,  je  les  fis  examiner 
dans  le  service  de  laryngologie  de  Gougucnlieim.  Us  avaient 
tous  des  végétations  ou  de  la  rhinite;  aucun  n  avait  eu  la 
scarlatine  ;  deux  avaient  eu  antérieurement  des  maladies 
(rougeole,  variole)  auxquelles  on  aurait  pu,  à  la  rigueur, 
attribuer  la  genèse  de  la  néphrite.  Les  observations  ont  été 
publiées  dans  la  thèse  de  Letainturier  de  la  Chapelle  (1897). 
Plus  récemment  Pallegoix  a  consacré  sa  thèse  à  la  néphrite 
rhino-pharyngienne.  Ouvrez  le  premier  numéro  du  Btdletin 
de  Laryngologie  (30  mars  1898),  Castex  y  publie  des  dessins 
anatomiques  représentant  des  végétations  adénoïdes.  Voici  le 
renseignement  qu'il  met  en  bas  de  page  :  «  Ces  figures  ont  étt' 
prises  à  Tautopsie  d'un  adénoïdien  que  nous  devions  opérer 
et  qui  a  succombé  quelques  jours  avant.  »  Jusqu'ici,  lorsqu'on 
ne  trouvait  chez  un  enfant  aucune  cause  pour  expliquer  une 
néphrite,  on  admettait  qu'il  avait  dû  avoir  une  scarlatine 
méconnne.  11  est  bon  de  savoir  qu'une  rhino-pharjngite  e<l 
très  suffisante  pour  produire  une  lésion  rénale.  Et  même 
lorsque  la  néphrite  a  succédé  nettement  à  une  scarlatine,  il 
ne  faut  pas  négliger  Texamen  de  la  gorge.  Ce  qui,  dans  la 
scarlatine,  produit  surtout  lanéphrite,  c'est  la  rhino-pharyngi!* 
purulente  ;  c'est  elle  qu'il  faut  soigner  si  Ton  veut  éviter  l'> 
complications  rénales,  et,  si  celles-ci  se  sont  produites,  la  pn*- 
mière  condition  pour  les  guérir  sera  de  désinfecter  les  cavilfs 
gutturales.  Comby  a  observé  de  la  néphrite  aiguë  à  la  suite 
d'angines  bénignes  et  de  rhino-pharyngites  sans  gravité- 
Moizard  et  Grenet  ont  vu  de  la  néphrite  hémorragique  au 
cours  d'une  angine  simple. 

On  a  décrit  des  albuminuries  physiologiques  caractérisées 
par  une  élimination  faible  d'albumine  (0,50  au  plus)  et  pré- 
sentant souvent  des  intermittences.  On  les  a  désignées  sous 
divers  noms  :  albuminurie  minima,  albuminurie  de  la  crois- 
sance, albuminurie  orthostatique,  etc.*  Nous  croyons  que  oos 
albuminuries  sont  souvent  pathologiques  et  peuvent  dépendre 
elles  aussi  d'une  infection  gutturale.  Dans  un  cas,  j'ai  pu  faire 
disparaître  en  trois  jours  une  de  ces  albuminuries  minima  en 
pratiquant  des  lavages  du  nez  au  moyen  du  siphon  de  Weber. 

L'appareil  génital  est  relativement  peu  influencé  par  les 
affections  rhino-pharyngiennes.  On  peut  noter  cependant  le 
retard  de  la  puberté^  Y  aménorrhée  tenant  à  un  trouble  général 
de  la  nutrition  se  caractérisant  par  l'infantilisme  ou  la  chlorose. 
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Des  dysménorrhées  pourraient  être  améliorées  par  un  traite- 
ment intra-nasai  (Fliess,  Schiff,  Jaworski).  Ces  faits,  au  pre- 
mier abord  un  peu  surprenants,  ont  été  confirmés  par 
Malherbe,  qui  considère  que  certains  cas  d'impuissance  chez 
Thomme  peuvent  être  améliorés  de  la  même  façon.  Lînder 
pense  que  la  suggestion  a  dans  ces  cas  une  grande  influence 
sur  les  heureux  résultats  du  traitement.  Je  serais  assez  dis- 
posé à  accepter  cette  interprétation. 

13*^  Appareil  locomoteur.  —  L'appareil  musculaire  peut 
être  atteint  à  la  suite  des  affections  du  rhino-pharynx.  Je 
signalerai  le  torticolis  à  la  suite  d'angine,  l'adénite  cervicale 
servant  souvent  d'intermédiaire.  Chez  les  tout  jeunes  enfants^ 
l'otite  s'accompagne  fréquemment  de  raideur  de  la  nuque.  Le 
rhumatisme  musculaire,  les  courbatures j  le  lumbago,  qui  s'ob- 
servent au  cours  ou  à  la  suite  de  la  grippe,  sont  peut-être  le 
résultat  d'infections  gutturales.  Des  myosites  peuvent  s'obser- 
ver également  soit  à  distance,  soit  plutôt  dans  la  région  du  cou. 
C'est  ainsi  qu'on  peut  voir  des  suppurations  du  sterno-mastoï- 
dien  ou  du  digastrique  à  la  suite  de  la  mastoïdite  de  Bezold, 
parfois  même  sans  cet  intermédiaire. 

M.  Bouchard  a  séparé  d  u  rhumatisme,  sous  le  nom  de  pseudo- 
rhumatismes infectieux,  une  série  d'accidents  articulaires 
consécutifs  à  des  maladies  microbiennes  nettement  définies,  la 
scarlatine,  la  pneumonie,  la  dysenterie,  etc.  Or  le  rhumatisme 
aigu  franc  semble  bien  être,  lui  aussi,  le  résultat  d'une  infec- 
tion. Et  cette  infectien  aurait  bien  souvent  la  gorge  pour  porte 
d'entrée.  Tout  le  monde  connaît  l'angine  rhumatismale.  Jus- 
qu'à ces  dernières  années,  on  considérait  qu'elle  était  sous  la 
dépendance  du  rhumatisme.  En  1891,  Fiedler  aémis  l'opinion 
inverse.  Pour  lui,  il  s'agit  d'une  angine  banale  ouvrant  la  porte 
à  l'agent  infectieux  de  la  polyarthrite.  Ce  qui  démontre  le 
mieux  l'origine  rhino-pharyngienne  du  rhumatisme,  ce  sont 
des  observations  comme  celles  de  Kronenberg  et  de  Gallois, 
où  des  interventions  sur  les  voies  respiratoires  supérieures 
ont  été  suivies  d'attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Inversement,  Beckmann,chcz  des  sujets  ayant  eu  des  attaques 
répétées  de  rhumatisme,  les  a  vues  disparaître  à  la  suite  de 
l'extirpation  de  la  glande  de  Luschka.  Wagner  a  rapporté  des  cas 
de  rhumatisme  articulaire  consécutifs  à  des  otites.  Le  rhuma- 
tisme scarlatineux  n'est  sans  doute  qu'une  variété  de  rhuma- 
tisme spéléopathique. 
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Le  rhumatisme  articulaire  chronique ^Q\i\^\\ii^\x^%iy  succéder 
?i  des  infections  chroniques  du  rhino-pharynx,  comme  j'en  ai 
rapporté  des  exemples  {Bull,  méd.^  12  janv.  1899).  Dans  une 
observation  de  M.  Duplay  [Bull.  méd.  n'',  75, 1897),  une  hydar- 
throse  du  genou  semble  bien  avoir  eu  la  même  origine. 
Le  malade  avait  eu,  en  outre,  une  adénite  cervicale,  mais  1  au- 
teur signalant  la  pharyngite  la  trouvait  insuffisante  pour 
expliquer  l'adénite  et  Thydarthrose.  Tout  récemment, 
Th.  Guyot,  dans  une  thèse  précédée  d'une  préface  de  M.  E.  Bes- 
nier,  utilisait  mes  recherches  pour  soutenir  Torigine  infec- 
tieuse, à  porte  d'entrée  gutturale  le  plus  souvent,  de  Varthri- 
tisme  et  de  ses  diverses  manifestations. 

Quant  aux  arthrites  tuberculeuses ^  elles  s'expliquent  par  la 
pénétration  des  bacilles  de  Koch  au  niveau  des  amygdales  et 
des  végétations  adénoïdes  et  à  leur  dissémination  ultérieure 
dans  l'organisme.  Nous  ne  voulons  pas  dire  que  toutes  les 
tumeurs  blanches  sont  dues  à  une  infection  d'origine  rhino- 
pharyngée.  Le  fait  que  dans  certains  cas  l'infection  bacillaire 
ait  pu  avoir  son  origine  dans  les  cavités  aériennes  de  la  face 
uffit  à  montrer  combien  il  est  utile  de  les  désinfecter. 

Des  ostéites  tuberculeuses  peuvent  sans  doute  avoir  égale- 
ment la  même  origine  ;  d'ailleurs  Y  ostéomyélite  est,  suivant 
l'observation  de  Lannelongue,  parfois  consécutive  à  une 
angine.  J'ai  signalé  à  propos  de  l'oreille  la  carie  du  rocher 
décrite  sous  le  nom  de  mastoïdite,  et  à  propos  de  l'aspect 
extérieur  la  scoliose  et  les  déformations  thoraciques. 

14°  Peau.  —  Les  accidents  cutanés  provoqués  par  les  affec- 
tions de  la  grotte  faciale  relèvent  de  divers  mécanismes.  Ils 
sont  produits  les  uns  par  une  propagation  inflammatoire,  les 
autres  par  une  infection  ou  une  toxi-infection  générale  de 
l'organisme,  d  autres  peut-être  par  des  troubles  de  la  nutri- 
tion. 

L'exemple  le  plus  connu  des  accidents  cutanés  dus  à  des 
lésions  nasales,  c'estV  érysipèle  de  la  face,  qui  récidive  si  faci- 
lement chez  les  sujets  dits  scrofuleux. 

Chez  les  enfants,  le  plus  commun  des  accidents  cutanés 
provoqués  parles  maladies  de  la  grotte  faciale,  c'est  Yimpétigo. 
11  se  montre  autour  du  nez  en  cas  de  rhinite,  au  pourtour  des 
yeux  en  cas  de  conjonctivite  ou  de  dacryocystite,  autour  des 
oreilles  en  cas  d  otite.  Sans  doute  Timpétigo  n'est  pas  obliga- 
toirement secondaire  à  une  des  affections  ci-dessus,  et  il  peut 
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<Mre  en  quelque  sorte  primitif.  Mais  il  sera  toujours  bon  de 
s'assurer  que  la  grotte  faciale  est  indemne.  Je  voyais  récem- 
ment un  nourisson  porteur  d'un  impétigo  rebelle  de  la  joue 
gauche.  Le  médecin  ne  s^était  pas  aperçu  que  Tenfant  avait 
une  otite  suppurée.  Sans  rien  changer  au  traitement  deTim- 
pétigo,  je  me  suis  occupé  de  désinfecter  Toreille,  et  la  derma- 
tose s'est  rapidement  guérie.  II  est  assez  remarquable  que 
l'impétigo  ne  se  développe  pas  toujours  au  niveau  même  de 
Torifice  de  la  cavité  malade.  Ainsi,  par  exemple,  en  cas  de 
rhinite,  ce  n'est  pas  toujours  au  rebord  des  narines  qu'il  appa- 
raît, mais  bien  souvent  au  milieu  de  la  joue.  ^En  effet,  le  mu- 
co-pus  nasal  entraîné  parles  mouchoirs,  Toreiller  ou  les  doigts 
de  l'enfant  peut  être  transporté  et  inoculé  à  quelque  distance. 
Dans  quelques  cas,  on  voit  aussi  l'impétigo  prendre  naissance 
sur  les  fissures  produites  par  le  dessèchement  des  lèvres  chez 
les  enfants  qui  respirent  par  la  bouche.  La  tuberculose  de  la 
peau  à  forme  impétigineuse  sur  laquelle  Gaucher  a  attiré 
l'attention  n'est  peut-être  qu'un  impétigo  secondairement 
infecté  par  le  bacille  de  Koch.  Chez  les  adultes,  la  rhinite 
provoque  parfois  du  sycosis  de  la  moustache. 

V eczéma  peut  se  produire  à  la  face  par  le  môme  mécanisme 
que  l'impétigo;  il  peut  être  dû  au  larmoiement  de  la  dacryo- 
cystite.Plus  habituellement  peut-être  il  résulte  de  l'extension 
à  la  peau  d'un  eczéma  des  narines. 

La  couperose  semble  bien  être  dans  nombre  de  cas  la  con- 
séquence d'une  rhinite,  ordinairement  de  type  atrophique, 
il'après  Seiler.  Un  individu  qui  est  enrhumé  a  le  nez  rouge  ; 
la  couperose  serait  ainsi  l'exagération  de  cet  état  qui,  transi- 
toire dans  le  coryza  aigu,  devient  permanent  dans  la  rhinite 
chronique.  Certains  auteurs  (Seiler,  Sticker)  attribuent  aussi 
Vacné  ponctuée  à  une  rhinite  surtout  de  forme  hypertro- 
phique  ;  ce  fait  nous  paraît  plus  douteux.  Cette  variété  d'acné 
semble  être  due  en  grande  partie  au  fonctionnement  exagéré 
que  subit  l'appareil  pilo-sébacé  au  moment  de  la  puberté. 

Ce  qui  est  peut-être  plus  important  à  savoir,  c'est  que  le 
lupus  de  la  face  est  généralement  la  conséquence  d'une  rhi- 
nite. Ce  fait  a  été  signalé  tout  d'abord  par  Audry  et  Dubreuilh  et 
confirmé  par  Meneau  et  Prêche,  Hollaender.  Il  n'est  pas  néces- 
saire que  la  lésion  nasale  soit  de  nature  tuberculeuse  pour  pro- 
voquer le  lupus.  D'après  Sticker,  le  lupus  érythémateux  du 
nez  et  de  la  face  se  produirait  dans  les  mêmes  conditions. 
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Lorsque  les  infections  rhino-pharyngiennes  ont  provoqué 
une  adénite,  celle-ci  peut  suppurer,  s'ouvrir  au  dehors  et 
infecter  la  peau  du  voisinage.  Suivant  la  nature  des  microbes 
contenus  dans  le  pus,  on  peut  observer  de  l'impétigo,  ce  qui 
est  rare  quand  la  plaie  est  bien  soignée,  ou  des  tuberculoses 
cutanées  de  (orme  wsLviéeiiupusscléreux^  tuberculose  crustacée 
ulcéreuse^  etc.  Dans  certains  cas,  c'est  un  érysipèle  qu'on  voit 
se  développer  au  pourtour  de  la  plaie.  On  est  souvent  tenté 
alors  de  reprocher  au  chirurgien  une  faute  d'asepsie.  En  réa- 
lité, ce  n'est  pas  toujours  lui  qui  a  apporté  du  dehors  les  strep- 
tocoques de  l'érysipèle  ;  ils  se  trouvaient  déjà  dans  le  pus  gau- 
glionnaire  et  ont  immédiatement  infecté  les  espaces  lympha- 
tiques ouverts  par  le  bistouri. 

Mais  les  microbes  provenant  de  la  grotte  faciale  peuvent 
franchir  l'étape  ganglionnaire  et  provoquer  une  infection 
générale  se  répercutant  sur  la  peau  par  des  manifestations 
diverses.  Le  purpura  (Boeck,  Rendu,  Le  Gendre  et  Claisse,  JoaK 
Bruck)  paraît  relever  souvent  d'un  semblable  mécanisme. 
Si,  dans  certains  cas,  il  est  probable  que  la  lésion  cutanée  est 
produite  par  une  embolie  microbienne,  dans  d'autres  il  est 
plus  vraisemblable  qu'elle  résulte  de  l'action  de  toxine^ 
C'est  ainsi  que  s'expliquerait  également  les  dry  thèmes  à  type 
scarlatiniforme  ou  autre,  et  en  particulier  Vérythème  noueiu 
(Boeck).  Comme  pour  bien  montrer  l'origine  gutturale  de  ces 
éruptions,  Wyatt  Wingrave  a  signalé  l'apparition  derashs'à 
la  suite  de  l'ablation  des  amygdales. 

Si  le  microbe  infectant  est  le  bacille  de  Koch,  les  mêmes 
distinctions  doivent  sans  doute  être  faites.  A  côté  par  exemple 
des  gommes  tuberculeuses^  de  la  tuberculose  miliaire  de  la  peau. 
attribuables  à  une  embolie  bacillaire,  il  faut  faire  place  proba- 
blement aux  affections  cutanées  produites  par  les  toxines  tu- 
berculeuses et  que  l'on  a  groupées  sous  lenomdetuberculides. 
Hallopeau  et  Bureau,  Thibierge,  Brocq  ont  signalé  qu'elles 
se  rencontraient  souvent  chez  des  sujets  porteurs  de  lésions 
ganglionnaires.  Ces  tuberculides  comprendraient  Vérythme 
induré,  le  lichen  scrofulnsorum,  le  lupus  érythémateuXy  ïacniù^ 
et  Isifolliclisde  Barthélémy,  etc..  ;  la  liste  s'augmente  journel- 
lement. 

Le  rôle  des  toxines  tuberculeuses  dans  leur  pathogénie  na 
pas  été  rigoureusement  démontré.  L'argument  le  plus  impor- 
tant en  faveur  de  l'intervention  des  toxines  me  paraît  être 
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la  symétrie  des  lésions.  Cependant  des  bacilles  de  Koch  ont 
été  rencontrés  dans  quelques-unes  de  ces  lésions,  en  parti- 
culier dans  Térythème  induré  par  Thibierge  etRavaut,  et  dans 
le  lichen  scrofulosorum  par  Jacobi  et  par  Haushalter. 

Parmi  les  troubles  cutanés  dépendant  d'un  vice  de  la 
nutrition  générale  produit  par  les  lésions  du  rhino-pharynx, 
nous  citerons  les  sueurs  abondantes  signalées  par  Lubet-Barbon 
chez  les  nourrissons  adénoïdiens  et  attribuées  par  lui  à 
Tanoxémie.  Chez  les  sujets  un  peu  plus  âgés,  on  constate 
souvent  un  épaississement  de  la  peau  qui  leur  donne  ainsi  un 
faux  air  de  vigueur.  C'est  le  contraste  de  cette  apparence 
robuste  et  la  faiblesse  réelle  des  sujets  que  Ton  a  cherché  à 
traduire  par  l'expression  de  lymphatisme.  Quand  ce  mot  fut 
devenu  synonyme  de  prédisposition  à  la  scrofule,  on  s'aperçut 
•qu'il  y  avait  des  scrofuleux  gras  et  des  scrofuleux  maigres,  et 
l'on  admit  deux  variétés  de  lymphatisme  que  l'on  pourrait 
appeler  l'un  pachydermique  et  l'autre  leptodermique.  Au 
sujet  du  premier,  Hertoghe  a  émis  une  hypothèse  intéressante. 
11  considère  que  l'adénoïdisme  est  une  conséquence  de  Thypo- 
thyroïdie  ;  les  troubles  cutanés  seraient  en  quelque  sorte  une 
ébauche  de  myxœdème. 

La  cyanose  des  extrémités  appartiendrait  surtout  à  ce  type 
de  lymphatisme  gras.  Les  engelures  seraient  une  exagération 
<le  cet  état  produite  sous  l'influence  du  froid.  Cependant  il  y  a 
lieu  de  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  forme  atténuée 
d'une  variété  de  lupus,  le  lupus  pemio, 

La  plupart  des  affections  cutanées  ci-dessus  étaient 
considérées  autrefois  comme  de  nature  scrofuleuse.Si  l'on  en 
rapproche  les  adénites  cervicales,  l'otite,  la  carie  du  rocher, 
les  lésions  oculaires,  l'hypertrophie  amygdalienne,  etc.,  on 
voit  que  le  chapitre  des  infections  rhino-pharyngées  reproduit 
le  tableau  ancien  de  la  scrofule.  C'est  l'opinion  que  j'ai 
soutenue  d'abord  dans  un  article  du  Bidletin  médical  (1891) 
intitulé  :  «  Qu'est  devenue  la  scrofule  ?  »  et  plus  complètement 
dans  mon  ouvrage:  La  scrofule  et  les  infections  adénoidiennes, 
La  môme  idée  avait  été  exprimée  antérieurement  par 
Beckmann  (1893),  par  Cheval  (1894)  et  par  le  D'  Pierre 
(de  Berck)  dans  sa  thèse  (1896).  Je  suis  heureux  de  l'occasion 
qui  m'est  offerte  de  signaler  ce  dernier  travail,  dont  je  n'avais 
pas  eu  connaissance  lors  de  mes  publications  antérieures. 

15**  Infections  générales.  —  Nous  avons  vu  qu'un  grand 
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nombre  d'accidents  locaux  pouvaient  être  attribués  à  une 
infection  d'origne  rhino-pharyngienne.  On  peut  observer 
également  des  infections  générales  sans  localisation  déter- 
minée et  relevant  de  la  môme  cause.  A  propos  de  Tadénoïdite, 
j'ai  signalé  que  cette  affection  peut  entraîner  la  mort  en 
provoquant  une  sorte  de  septicémie  aiguë.  C'est  à  une 
infection  de  ce  genre  que  semble  avoir  succombé  le  chirurgien 
Glantenay.  Etienne  a  vu  une  septicémie  staphylococcique 
suraiguë  survenir  à  la  suite  d'une  angine.  Des  pyemies 
peuvent  être  consécutives  à  des  amygdalites  phlegmoneuses 
à  des  abcès  péri-pharyngiens,  à  des  otites.  On  en  a  même  vu  à 
la  suite  d'un  simple  orgeolet  ayant  provoqué  une  thrombose 
de  la  veine  ophtalmique. 

S'il  était  besoin  de  démontrer  la  réalité  de  ces  infections  à 
porte  d'entrée  rhino-pharyngienne,  on  pourrait  citer  les  faiU 
de  poussée  fébrile  à  la  suite  d'interventions  sur  les  voies 
aériennes  supérieures. 

Le  plus  souvent,  ces  infections  rhino-pharyngiennes  se 
présentent  sous  une  forme  atténuée  et  se  caractérisent 
uniquement  par  une  fièvre  d'intensité  variable  et  parfoiî^ 
facilement  récidivante.  Ces  faits  déjà  décrits  ont  été  rappelés  à 
l'attention  des  cliniciens  par  Aviragnet.  Le  médecin  qui  ne 
connaît  pas  la  rhino-pharyngite  ne  sait  comment  expliquer 
la  fièvre,  et  s'égare  en  des  diagnostics  fantaisistes  :  fièvre  de 
dentition,  fièvre  de  croissance,  fièvre  éphémère,  fièvre  palu- 
déenne, fièvre  typhoïde,  paludisme,  tuberculose.  La  légende 
lies  fièvres  intermittentes  du  parc  Monceau  n'a  pas  d'autre 
origine  que  ces  rhino-pharyngites  méconnues. 

Parfois  l'infection  peut  ne  se  traduire  que  par  des  phcnt> 
mènes  toxiques.  L'enfant  n'a  pas  de  fièvre,  mais  il  est  pâle,ané 
mique.  11  suffit  de  voir  la  mine  d'un  enfant  qui  vient  d'avoir 
une  rhino-pharyngite  aiguë  pour  comprendre  combien  peuvent 
être  anémiés  ceux  qui  ont  du  catarrhe  purulent  chronique  des 
voies  aériennes  supérieures. 

16°  Nutrition.  —  Les  divers  troubles  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  peuvent  retentir  sur  l'état  général.  On  a  décrit 
chez  les  nourrissons  une  cachexie  adénoïdienne  produite 
par  l'anoxémie  et  par  les  troubles  de  la  déglutition.  Chez 
l'enfant  plus  âgé,  le  mauvais  état  général  se  traduit  par 
Vancmie  et  porte  souvent  le  nom  de  lymphatisme.  Cette  anémi'? 
des  adénoidiens  a  été  bien  étudiée  par  Lichlwitz  et  Sabrazè^. 
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Elle  est  caractérisée  par  une  diminution  importante  des 
hématies  (4  millions  au  lieu  de  3  millions)  et  par  une  augmen- 
tation des  globules  blancs  (9487  au  lieu  de  8  490).  Cette 
Icucocytose  porte  sur  les  diverses  variétés  de  globules  blancs 
sauf  sur  les  polynucléaires,  qui  ont  subi  au  contraire  une 
diminution  à  la  fois  relative  et  absolue  (3000  au  lieu  de  6  000). 
Après  Tablationdes  végétations,  les  chiffres  se  rapprocheraient 
de  la  normale.  Cette  anémie  des  adénoïdiens  tient  àTanoxémie, 
aux  troubles  du  sommeil.  Si  le  rhino-pharynx  est  infecté, 
Tanémie  peut  relever  d'autres  causes  :  intoxication  par  les 
mucosités  purulentes  dégluties,  dyspepsie  consécutive  et 
enfin  état  de  subinfection  générale  chronique  par  les  microbes 
ou  leurs  toxines  absorbés  au  niveau  des  muqueuse»  aériennes 
malades. 

Les  divers  troubles  de  la  nutrition  peuvent  être  masqués 
en  partie  par  un  certain  embonpoint  des  malades.  Mais  ceux- 
ci  ont,  comme  on  dit,  une  mauvaise  graisse;  elle  s'explique 
peut-être  par  Tanoxémie,  qui  empoche  une  combustion 
insuffisante  des  hydrocarbures.  La  conséquence  de  ces  troubles 
peut  être  un  retard  de  la  croissance  et  ï infantilisme.  Souvent, 
à  la  suite  de  Tablation  des  végétations,  les  enfants  ont  une 
poussée  rapide  qui  leur  permet  de  réacquérir  la  taille  qui 
convient  à  leur  âge. 

17°  Thérapeutique.  —  Comme  on  Ta  vu,  les  accidents  pro- 
voqués par  les  lésions  de  la  grotte  faciale  peuvent  être  expli- 
qués par  deux  mécanismes.  Les  uns,  d'ordre  mécanique, 
sont  la  conséquence  d'un  rétrécissement  des  voies  aériennes 
supérieures.  Les  autres  sont  le  résultat  d'une  infection.  Quel- 
ques-uns, d'ailleurs,  relèvent  à  la  fois  de  cette  double  origine. 
C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'un  enfant  adénoïdien  peut  en  temps 
ordinaire  ne  présenter  aucun  trouble  d'obstruction;  qu'il 
prenne  la  grippe,  ses  végétations  s'enflamment,  deviennent 
turgides  ;  aussitôt  il  ne  peut  plus  respirer  que  par  la  bouche 
et  se  met  à  dire  «  bamban  »  pour  «  maman  ». 

Lorsque  le  malade  présente  des  troubles  mécaniques  dus  à 
une  cause  permanente  et  non  pas  à  une  simple  poussée  inflam- 
matoire, l'examen  du  rhino-pharynx  est  indispensable.  Il  y 
a  une  sténose  des  voies  aériennes  supérieures;  il  faut  en 
rechercher  le  siège  et  la  nature;  il  faut,  s'il  est  possible, 
détruire  l'obstacle  au  passage  de  l'air.  La  thérapeutique,  dans 
ce  cas,  est  la  thérapeutique  spéciale  de  l'aflection  constatée. 
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Elle  regarde  les  rhinologistes  ;  nous  n'avons  pas  à  nous  en 
occuper  dans  cette  étude  générale.  Disons  cependant  que 
récemment  G.  Rosentbal  a  cherché  à  remédier  à  ces  insuffi- 
sances nasales  par  la  gymnastique  respiratoire  (1). 

Par  contre,  les  accidents  d'ordre  infectieux,  à  part  certains 
cas  spéciaux,  sont  justiciables  d'une  thérapeutique  commune 
aux  diverses  affections  du  rhino-pharynx  ;  elle  consiste  dans  la 
désinfection  des  voies  aériennes  supérieures.  Cette  désinfec- 
tion en  général  pourra  être  réalisée  par  le  médecin  de  la 
famille,  même  sans  examen  rhinologique.  Cependant  cet 
examen  sera  toujours  avantageux.  Il  apprendra  à  quelle  lésion 
on  a  affaire,  et  il  est  toujours  bon  de  savoir  en  quoi  consiste 
Taffection  à  laquelle  on  s'attaque.  Il  deviendra  indispensable 
si  le  médecin,  malgré  ses  efforts,  ne  parvient  pas  à  désinfecter 
les  voies  aériennes.  Cet  insuccès  tient  généralement  à  Texis- 
tence  d'une  lésion  matérielle  grossière,  à  des  végétations 
adénoïdes  anfractueuses  par  exemple  qui  sont  de  véritables 
nids  à  microbes.  Il  faut  dans  ce  cas  faire  place  nette  et  sup- 
primer l'affection  primitive  qui  entretient  l'infection.  Mais, 
et  c'est  là  un  point  sur  lequel  je  ne  saurais  trop  insister,  il  ne 
faut  pas  croire  que  l'intervention  opératoire  suffise,  et  que  le 
médecin  n'a  plus  rien  à  faire  lorsque  le  spécialiste  a  accompli 
son  œuvre.  Après  l'ablation  des  végétations,  le  rhino-pharynx 
reste  infecté,  et  le  médecin  de  famille  doit  continuer  à  surveil- 
ler et  à  combattre  cette  infection.  Le  rhinologiste,  en  enlevant 
l'obstacle,  a  prémuni  le  malade  contre  les  accidents  d'ordre 
mécanique;  mais  les  accidents  d'ordre  infectieux  restent  pos- 
sibles, et  ce  sont  ceux-là  que  le  médecin  de  famille  a  le  devoir 
d'éviter.  Il  faut  savoir  que  l'infection  du  rhino-pharynx  est 
extrêmement  tenace.  La  grotte  faciale  présente  tellement  de 
recoins  qu'on  ne  peut  jamais  la  désinfecter  en  totalité.  Conti- 
nuellement de  petits  foyers  microbiens  restés  dans  une  anfrac- 
tuosité  tendent  à  se  réveiller  et  à  réinfecter  toutes  les  cavités. 
Il  faut,  chez  des  enfant»  qui  ont  eu  une  rhino-pharyngite,  désin- 
fecter tous  les  matins  les  fosses  nasales.  Ce  soin  doit  faire 
partie  de  leur  toilette  journalière.  Il  faut  leur  laver  le  nez 
comme  on  leur  lave  la  figure. 

Les   procédés  employés  pour  la  désinfection    des  fosses 
nasales  sont  assez  nombreux.  Je  n'ai  pas  l'intention  de  le> 

[\)  Presse  médicale,   1904,  n^»  17,  23,  48,  64,  et  Traité  des  maladies  de  l'en- 
fance^ tome  V  (2«  édition). 
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passer  tous  en  revue;  je  signalerai  seulement  ceux  auxquels 
j'ai  le  plus  souvent  recours. 

Celui  que  j^emploie  de  préférence,  c'est  la /?w/t;^ma/ion.  Je 
fais  acheter  un  pulvérisateur  à  vapeur  de  petit  modèle  chez 
un  fabricant  d'instruments  de  chirurgie.  Ceux  qu'on  trouve 
chez  les  pharmaciens  sont  en  général  trop  fragiles  et  ne  peu- 
vent servira  un  usage  quotidien.  Je  fais  envelopper  la  tête  de 
l'enfant  dans  un  peignoir  de  bain  molletonné  pour  que  le 
liquide  ne.  mouille  ni  les  cheveux,  ni  le  cou,  ni  les  vêtements. 
La  figure  doit  être  à  environ  20  ou  30  centimètres  de  l'appa- 
reil, Tenfant  doit  respirer  par  le  nez.  Si  je  spécifie  ce  détail, 
c^est  que  généralement  dans  les  dessins  qui  accompagnent  les 
appareils  on  représente  les  patients  recevant  le  jet  de  vapeur 
dans  la  bouche,  ce  qui  ne  remplit  pas  le  but  que  je  me  pro- 
pose. La  pulvérisation  par  le  nez  me  parait  avoir  pour  avan- 
tage de  faire  passer  le  courant  de  vapeur  précisément  aux 
mêmes  points  que  le  courant  d'air  inspiré;  elle  permet  en 
outre  de  désinfecter  du  même  coup  la  peau  de  la  face  et  les 
conjonctives. 

Le  liquide  que  je  fais  pulvériser  ordinairement,  c'est  l'eau 
boriquée  ou  une  solution  de  boricine.  Lorsque  je  pense  avoir 
besoin  d'un  antiseptique  plus  fort,  j'emploie  une  solution 
d'acide  phonique  au  100". 

Eau  distillée 200  grammes. 

Acide  phénique  neigeux 2         — 

Cette  solution  est  irritante;  elle  détermine  des  picotements 
des  yeux,  du  nez,  des  lèvres.  On  peut  les  atténuer  en  endui- 
sant de  vaseline,  avant  la  pulvérisation,  les  abords  du  nez  et 
de  la  bouche.  Au  bout  de  deuîç  ou  trois  jours,  à  moins  que 
l'infection  du  rhino-pharynx  ne  soit  trop  tenace,  je  fais  cesser 
l'acide  phénique,  dont  l'action  répétée  laisse  dans  les  fosses 
une  sensation  un  peu  désagréable.  Je  fais  alors  faire  un 
mélange  de  la  solution  phéniquée  et  d'eau  boriquée  par  par- 
tics  égales,  ou  bien  je  fais  employer  la  solution  suivante: 

Eau  distillée 200  grammes. 

Salicylate  de  soude i  ^k      2  grammes. 

Biborate  de  soude > 

Dans  les  cas  de  rhino-pharyngite  aiguë,  je  fais  faire  trois  pul- 
vérisations par  jour;  au  bou  tde  quelques  jours,  je  n'en  pres- 
cris plus  qu'une  matin  et  soir.  Chez  les  enfants  aux  fosses 
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nasales  chroniquement  infectées,  j'en  fais  faire  une  tous  les 
matins. 

Lorsque  la  rhino-pharyngite  est  très  purulente  et  que  la 
pulvérisation  ne  paraît  pas  suffisante  pour  obtenir  la  désin- 
fection, je  fais  faire  des  lavages  du  nez  avec  le  siphon  de 
Weber.  La  technique  et  les  dangers  possibles  du  siphonage 
étant  décrits  partout,  je  n'en  donne  pas  le  détail.  Les  liquides 
que  j'emploie  sont  les  suivants.  En  cas  de  rhino-pharyngite 
intense  et  rebelle,  je  prescris  une  solution  de  cyanure  de  mer- 
cure à  1  p.  10000  : 

Eau  distillée l.OOO»^ 

Cyanure  de  mercure 0,10 

OU  l'eau  oxygénée  selon  la  formule  de  Roger  : 

1©  Eau  oxygénée 1 000 

20  Eau  distillée 1000 

Bicarbonate  de  soude 20 

On  mélange  au  moment  de  s'en  servir  à  parties  égales  les 
deux  liquides  ci-dessus. 

Si  la  rhino-pharyngite  est  un  peu  moins  intense,  je  me  con- 
tente de  faire  faire  le  siphonage  avec  Teau  boriquée  ou  avec 
l'eau  salée  au  titre  physiologique  7  p.  1  000,  soit  approximati- 
vement une  cuillerée  à  café  de  sel  fin  pour  1  litre  d'eau  bouillie. 

La  solution  physiologique  de  sel  marin  peut  être  utilisée 
également  en  reniflements.  Le  malade  en  remplit  le  creux  de 
sa  main  à  six  ou  huit  reprises  et  aspire  le  liquide  par  le  nez 
jusqu'à  ce  qu'il  sente  que  les  fosses  nasales  sont  bien  débar- 
rassées. Mais  ce  procédé  a  été  accusé  de  produire  des  infec- 
tions des  cavités  annexes  du  nez. 

Les  pommades  me  paraissent  indiquées  surtout  dans  les 
formes  chroniques  ou  à  la  fin  des  poussées  aiguës  au  moment 
où  les  mucosités  se  concrètent  en  croûtes  dures  dans  les  ca- 
vités nasales.  Je  les  prescris  en  particulier  chez  les  enfants 
qui  ronflent  la  nuit  et  dorment  la  bouche  ouverte.  J'emploie 
peu  les  pommades  au  menthol,  qui  produisent  des  picotements 
assez  désagréables.  La  formule  que  je  préfère  est  la  suivante: 

Vaseline  stérilisée 30  grammes. 

Acide  borique 6         — 

Uaume  du  Pérou 0«',15 

Pour  la  môme  raison,  j'emploie  peu  les  instillations  d'huile 
mentholée  au  lOO*';  je  les  réserve  pour  les  cas  où  les  pulvé- 
risations ne  peuvent  être  faites,  lorsque,  parexemple,  on  veut 
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désinfecter  préventivement  les  fosses  nasales  chez  un  sujet 
trop  malade  pour  être  assis  devant  un  pulvérisateur. 

IV  Conclusion.  —  Après  avoir  parcouru  cette  revue,  cer- 
tains de  mes  lecteurs  me  reprocheront  peut-être  quelques 
oublis.  Mais  je  crains  plutôt  l'objection  inverse.  On  trouvera 
probablement  que  j'ai  exagéré  l'influence  des  spéléopathies 
sur  la  santé  générale,  et  que,  suivant  une  expression  imagée, 
j'ai  fait  passer  par  le  nez  toute  la  pathologie.  Il  faut  s'entendre. 
Je  ne  prétends  pas  que  tous  les  troubles,  tous  les  accidents 
que  j'ai  signalés  ont  pour  antécédent  obligé  une  affection  de  la 
grotte  faciale  et  ne  peuvent  dépendre  d'aucune  autre  cause. 
Ce  serait  une  absurdité.  J'ai  voulu  simplement  dire  que  cer- 
taines complications  peuvent  à  l'occasion  être  causées  par 
une  affection  de  la  grotte  faciale.  Si,  dans  la  recherche  de  leur 
pathogénie,  on  n'est  pas  arrivé  à  trouver  leur  cause,  il  ne  faut 
pas  oublier  de  penser  à  la  possibilité  d'une  origine  rhino-pha- 
ryngienne.    Cette  recommandation  me  parait  actuellement 
assez  importante  à  faire,  car  (nous  l'avons  vu  à  diverses  re- 
prises dans  cette  étude)  de  très  bons  cliniciens  ont  mentionné 
souvent  l'existence  d'angines  chez  des  sujets  atteints  d'autres 
affections,  mais  sans  reconnaître  la  filiation  des  accidents.  Les 
uns  ne  pensent  même  pas  à  établir  un  rapport  de  cause  à  effet  ; 
ceux  à  qui  cette  idée  vient  la  repoussent  dédaigneusement, 
disant  par  exemple  :  «  La  lésion  gutturale  était  manifestement 
insuffisante  à  expliquer  les  accidents.  »  Or  c'est  précisément 
contre  ce  dédain  que  je  veux  mettre  en  garde.  Les  affections 
du  nez  et  de  la  gorge  sont  la  cause  de  nombreux  accidents. 
J'insiste  surtout  sur  les  accidents  d'ordre  infectieux,  parce  que 
ce  sont  actuellement  les  moins  connus.    Il  arrive  fréquem- 
ment qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  infection  dont  on  ne 
trouve  pas  la  cause  et  que,  pour  cette  raison,  on  qualifie  de 
«ryptogénique  ou  d'idiopathique.  Or  je  suis  persuadé  que,  si 
l'on  pensait  à  chercher  du  côté  de  la  grotte  faciale,  si  l'on 
savait  y  voir  les  lésions  qui  s'y  trouvent  et  si  on  leur  attribuait 
le  rôle  pathogène  qui  leur  appartient,  on  diminuerait  notable- 
ment le  nombre  des  affections  actuellement  considérées  comme 
idiopathiques.Lesspéléopathies,etenparticulicrlesrhino-pha- 
ryngites,  sont  la  cause  ordinaire  des  infections  cryptogéniques. 
Le  rôle  pathogène  des  affections  du  nez  et  de  la  gorge  est 
très  important  à  connaître.  Il  n'apporte  pas  simplement  la 
satisfaction  purement  spéculative  de  pouvoir  comprendre  la 
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genèse  d'un  accident  déterminé,  il  permet  de  prévoir  à  l'avance 
la  possibilité  d'une  complication,  de  la  surprendre  au  début 
môme  de  son  apparition  et  par  suite  d'en  arrêter  immédiate- 
ment les  progrès  ou  môme  d'en  empêcher  la  production.  C'est 
vers  cette  fonction  de  prophylaxie  et  d'hygiène  individuelle 
que  doit  évoluer  de  plus  en  plus,  à  mon  avis,  le  médecin  de 
famille.  On  doit  lui  demander  bien  moins  de  soigner  les  ma- 
lades que  d'empêcher  ses  clients  d'être  malades.  Il  est  vrai 
que  ce  rôle  du  médecin  n'est  pas  encore  compris  du  public  et 
n'est  pas  apprécié  à  sa  juste  valeur.  Il  en  est  d'ailleurs  de 
même  de  l'hygiène   publique.  La   peste  éclate  à  Marseille, 
M.  Chantemesse  y  va  et  étouffe  dans  l'œuf  l'épidémie.  Comment 
ce  brillant  résultat  a-t-il  été  apprécié?  On  a  dit:  «  Qu'est-ce 
qu'on  nous  a  raconté  qu'il  allait  y  avoir  la  peste?  C'était  une 
plaisanterie,  il  n'y  avait  rien  du  tout.  »  Pour  quelque  temps 
encore  sans  doute  le  médecin  de  famille  qui  aura  dirigé  l'hy- 
giène ou  la  prophylaxie  individuelle  de  ses  clients  de  faç*on  à 
leur  éviter  des  accidents  graves  devra  s'attendre  à  la  même 
insuffisante  reconnaissance.  Qu'un  enfant  par  exemple  ait  une 
scarlatine  ;  si  par  la  désinfection  de  sa  gorge  vous  lui  évitez 
toute  complication,  le  père  se  contentera  de  dire  :  «  Mon  lilsa 
eu  une  petite  scarlatine  insignifiante.  »  Qu'à  côté  de  lui  un  Je 
ses  petits  camarades  atteint  de  la  même  maladie  ait  un  mé- 
decin se  préoccupant  moins  de  désinfecter  sa  gorge,  il  pourra 
avoir  une  angine  à  fausses  membranes,  un  bubon  scarlatineux, 
de  l'otite  ou  une  néphrite.  Plus  lamaladie  sera  longue  et  entre- 
coupée d'accidents,  plus  on  aura  d'éloges  pour  la  science  et 
le  dévouement  du  médecin.  La  bactériologie  a  fait  faire  à  la 
médecine  autant  de  progrès  qu'à  la  chirurgie,  en  les  mettant 
l'une  et  l'autre  à  même  de  ne  pas  avoir  d'accidents.  Or  ce 
résultat  négatif  a  donné  à  la  chirurgie  des  audaces  qui  émer- 
veillent, tandis  qu'il  passe  inaperçu  en  médecine.  Pour  que 
les  clients  puissent  se  rendre  compte  du  service  rendu  par 
un    médecin   dans   ce  rôle    prophylactique,  il   faut  que  les 
médecins  fassent  eux-mêmes  l'éducation  du  public.  Mais  il 
faut  d'abord  qu'eux-mêmes  se  persuadent  bien  de  l'importance 
(le  ce  rôle  nouveau  que  les  progrès  de  la  science  leur  confèrent. 
Les  soins  de  la  grotte  faciale  sont  peut-être  actuellement  ceux 
qui  leur  permettront  d'éviter  à  leurs  clients  le  plus  de  mala- 
dies ou  de  complications.  C'est  un  vaste  champ  ouvert  à  la 
thérapeutique  prophylactique. 
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ABOUCHEMENT  ANORMAL  DE  L'INTESTIN 

DANS  L'URÈTRE    POSTÉRIEUR,  ABSENCE    DU  RECTUM 

Par  le  D^  J.  GAFFERATA  (Gôrdoba) 

Si  les  imperfo rations  ano-rectales  sont  trop  communes  pour 
constituer  des  faits  dignes  de  retenir  l'attention,  le  cas  que  je 
rapporte  a  son  importance  clinique  etparle  en  faveur  de  la  nécessité 
absolue  d'examiner  minutieusement  le  nouveau-né,  même  quand  il 
semble  n'exister  rien  d'anormal  dans  son  organisme.  Cet  examen 
permet  de  préserver  la  vie  de  l'enfant,  comme  nous  allons  le  voir 
dans  notre  cas,  qui,  d'autre  part,  présente  une  des  anomalies  les 
plus  rares  parmi  les  imperfo  rations  ano-rectales  et  susceptible  de 
tromper  le  médecin  sans  défiance,  d'autant  plus  que  les  langes 
présentent  des  taches  de  méconium. 

Le  cas  actuel  provient  du  service  obstétrical  de  l'hôpital 
San  Roque,  dont  nous  faisions  partie  comme  chef  de  clinique. 

José-Bernard  J...,  né  le  19  août,  à  terme,  pesant  3  000  grammes  et  mesu- 
rant 46  centimètres  de  taille,  avec  diamètres  céphaliques  normaux,  de 
ipère  albuminurique.  Le  lendemain  de  notre  visite,  nous  trouvons  du 
méconium  sur  les  langes.  L'enfant  a  pris  le  sein  sans  difficulté  et  ne 
présente  rien  (|ui  aUire  spécialement  notre  attention.  Les  choses  vont 
ainsi  jusqu'au  2i  août;  à  ce  moment,  Tétat  général  s'altère,  des  vomisse- 
ments d'abord  alimentaires,  puis  couleur  de  méconium  se  déclarent; 
agitation,  anorexie,  gémissements  continuels.  Examinant  Tenfant,  nous 
remarquons  avec  surprise  que  le  méconium  est  évacué  par  le  méat  uri- 
naire,  et  que,  au  niveau  de  Tanus,  la  peau  est  complètement  lisse,  sans 
dépression  ni  trace  d'orifice  ;  cette  partie  ne  bombe  pas  par  les  efforts,  et 
on  ne  peut  sentir  par  le  toucher  rien  qui  indique  la  proximité  de  Tampoule 
rectale  et  nous  détermine  à  pratiquer  d'urgence  une  incision. 

L'examen  attentif  montre  un  défaut  de  développement  de  tout  le  petit 
bassin. 

Létat  général  de  l'enfant  est  très  mauvais  :  ventre  très  ballonné,  vomis- 
sements continuels  et  fécaloïdes,  faciès  abdominal.  En  présence  des 
difficultés  de  l'intervention  et  des  conditions  mauvaises  qu'elle  renrcin- 
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trerait,  le  chirurgien  de  l'hôpital  se  prononce  pour  Tahstention,  etTenfant 
succombe  quehjues  heures  après  avec  des  phénomènes  d'obstruction 
intestinale. 

L'autopsie,  pratiquée  le  lendemain,  donne  les  résultats  suivants  : 
absence  complète  du  rectum  ;  TS  iliaque  énormément  dilaté,  ainsi  que 

tout  le  cùlon,  se  termine  en 
cul-de-sac  au  niveau  du 
détroit  moyen  du  pelvis, 
descendant  sans  doute  un 
peu  plus  bas  par  suite  de  sa 
distension. 

Avec  beaucoup  de  difli- 
culté,  après  section  de  la 
vessie  et  de  T urètre,  on  dé- 
couvre un  petit  orifice  df 
2  millimètres  de  diamètn» 
qui  s'abouche  très  près  du 
col  de  la  vessie  dans  Turètre. 
L*urine  est  claire  et  san> 
méconium.  Celui-ci  s«* 
tix)uve  accumulé  dans  l'u- 
rètre et  dans  l'intestin  en 
grande  quantité;  cette  accumulation  avait  abouti  à  Tobstruction  intes- 
tinale, Torificede  communication  avec  l'urètre  ne  permettant  pas  le  coui-s 
libre  et  suffisant  du  méconium  ;  il  ne  s'écoulait  en  effet  de  l'urètre  que 
goutte  à  goutte  quand  on  pressait  sur  l'intestin. 
Le  dessin  ci-joint  donne  une  idée  de  la  malformation  observée. 


Fig.  1.  —  Abouchement  de  l'intestin  dans 
la  partie  postérieure  de  Turètre. 


Quelles  déductions  pratiques  dérivent  de  cette  observation?  Lu 
première  et  la  plus  importante  est  que,  même  si  Ton  a  noté  la 
présence  du  méconium  dans  les  langes  du  nouveau-né,  on  n'est 
pas  dispensé  d'examiner  les  organes;  car  l'examen  direct  seul 
permet  de  découvrir  les  malformations  et  d'y  apporter  parfois  un 
prompt  remède,  avant  l'apparition  des  troubles  généraux. 

L'examen  de  l'enfant  ayant  fait  constater  Texpulsion  du  méco- 
nium par  Turètre  ou  par  un  autre  siège  anormal,  il  faut  savoir  que 
cet  orifice  de  sortie  peut  s'obstruer  et  provoquer  une  occlusion 
mortelle.  L'intervention  doit  être  rapide  dans  les  imperforations 
ano-rectales  comme  dans  les  abouchements  anormaux,  qui,  laissés  à 
eux-mêmes,  peuvent  entraîner  la  mort  de  l'enfant. 

Malgré  la  rareté  de  ces  anomalies,  qui  pourrait  faire  néghgerîun 
examen  minutieux,  la  seule  possibilité  de  leur  existence  nous  oblige* 
à  les  rechercher  avec  soin  chez  les  enfants  nouveau-nés. 

On  a  pu  Hre  plus  haut  que  l'enfant  était  issu  de  mère  albuminu- 
rique.  La  maladie  de  la  mère  peut-elle  entrer  en  ligne  de  com|»le 
pour  la  genèse  de  la  malformation?  Le  fait  ne  nous  semble  pa* 
improbable,  et  nous  devions  le  mentionner  sans  autre  commentaire. 
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HOPITAL  FLOTTANT  DE  BOSTON 

La  ville  de  Boston  possède  un  Hôpital  flottant  pour  les  enfants 
malades  ;  le  fait  est  unique  et  mérite  Texamen.  Cet  hôpital,  réservé 
aux  enfants  du  premier  âge,  est  d'ailleurs  temporaire,  ne  recevant 
que  pendant  la  saison  estivale.  Il  y  a  dix  ans  que  Tœuvre  fonc- 
tionne; Texpérience  a  été  assez  longue  pour  être  pleinement 
instructive. 

Le  bateau  qui  sert  d'hôpital,  le  Ciiff'ord^  est  un  grand  navire 
qui  a  pu  embarquer  jusqu'à  1500  ou  1600  excursionnistes  avant  sa 
nouvelle  destination.  C'est  dire  combien  il  est  vaste.  Il  fut  loué  pour 
le  service  hospitalier  en  1894  ;  on  le  pourvut  de  hamacs,  de  tentes, 
de  vêtements  pour  enfants,  d'appareils  pour  la  cuisson  des  ali- 
ments et  la  stérilisation  du  lait,  avec  la  provision  du  jour.  Le  soir, 
tout  cela  était  enlevé  et  ne  servait  pas  jusqu'au  prochain  départ.  La 
première  année,  cinq  embarquements  furent  accomplis.  Leur  succès 
fut  si  grand  que  treize  voyages  furent  faits  la  seconde  année, 
quatorze  la  troisième,  vingt-cinq  la  quatrième,  et  tous  les  jours  la 
cinquième,  pendant  l'été.  Il  n'y  avait  d'abord  que  des  enfants  peu 
malades,  rentrant  chez  eux  après  chaque  excursion. 

Plus  tard,  on  a  aménagé  une  salle  pour  les  enfants  très  malades, 
qui  restent  jour  et  nuit  à  bord;  puis  une  seconde^  et  enfin  deux 
autres,  de  telle  sorte  qu'actuellement  le  Clifford  possède  quatre 
dortoirs  pour  les  pensionnaires  {permanent  patients)^  ne  différant 
pas  notablement  des  salles  qu'on  rencontre  dans  les  autres  hôpi- 
taux d'enfants. 

L'œuvre  est  administrée  par  un  bureau  que  préside  le  fondateur, 
Rev.  RuFus  B.  Tobey.  Elle  a  un  budget  annuel  d'environ  25000  dol- 
lars, dont  la  charité  privée  assume  toute  la  charge,  bien  entendu. 
•  Elle  reçoit  non  seulement  les  enfants  de  la  ville  de  Boston,  mais 
aussi  ceux  des  environs  et  même  de  localités  assez  éloignées.  Il 
est  de  règle  maintenant  que,  si  un  petit  enfant  à  Boston  ou  près  de 
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Boston  tombe  gravement  malade  en  juillet  et  août,    le  dernier 
espoir  soit  mis  dans  le  Boston  Floating  HospitaL 

Malgré  cetteopinion,  qui  amène  au  navire  des  enfants  désespérés, 
la  mortalité  est  inférieure  à  celle  des  autres  hôpitaux  d'enfants.  Si 
Ton  exclut  ces  cas  exceptionnels,  le  pourcentage  des  guérisons  est 
vraiment  remarquable. 

Les  mères,  quand  elles  le  désirent,  peuvent  rester  près  de  leun- 
enfants;  mais,  quand  elles  ont  vu  les  soins  qu'on  leur  prodigue, 
elles  ne  tardent  pas  à  quitter  le  bord. 

Le  C/ey/brrf  a  trois  ponts;  au-dessous  du  pont  inférieur,  se  trouve 
un  espace  à  peine  assez  haut  pour  permettre  la  station  debout,  et 
dans  lequel  se  trouve  logé  un  amas  considérable  de  machines  et  de 
bassins.  Le  pont  principal  est  occupé  en  avant  par  un  équipage  de 
six  matelots  et  les  choses  nécessaires  à  la  navigation  et  au  service? 
du  bateau.  Puis  vient  la  cuisine,  le  magasin  aux  provisions,  le  local 
pour  la  nourriture  des  tout  petits,  les  appareils  frigorifiques,  une 
petite  salle  d'opération,  une  office,  une  lingerie  et  enfin,  à  l'arrière, 
la  salle  A,  la  première  qui  fût  établie  sur  le  bateau,  prenant  la  place 
du  sal07\  des  dames,  et  qui  contient  quinze  berceaux. 

L'espace  libre  sur  ce  pont  est  utilisé  parfois  comme  réfecloire 
pour  les  employées,  les  infirmières  et  les  mères.  Ce  pont  a  éga- 
lement un  autre  espace  libre,  utilisé  pour  les  visiteurs  et,  deux  foi> 
par  jour,  comme  jardin  d'enfants  [Kindergarten), 

Viennent  ensuite  la  salle  a  manger  des  nurses  et  deux  cabineh 
pour  les  docteurs.  La  salle  D,  la  plus  grande  du  bateau,  conlienl 
des  lits  pour  vingt  et  un  enfants.  La  salle  C,  protégée  en  partie  seu- 
lement par  des  rideaux  et  destinée  aux  chroniques  ordinairement 
tuberculeux,  contient  vingt-cinq  lits.  La  salle  B,  située  au-dessiis 
de  la  salle  C,  contient  quinze  berceaux. 

Le  pont  supérieur  n'est  protégé  que  par  des  toiles  mobiles.  H  esl 
utilisé  en  entier  pour  les  day  patients  (malades  de  jour).  Les  en- 
fants de  cette  catégorie  viennent  à  neuf  heures  du  matin  et  s'en  re- 
tournent à  quatre  heures  du  soir.  Ce  sont  les  mêmes  cas  que  l'on  ren- 
contre habituellement  dans  les  dispensaires  ;  mais  les  résultats  sont 
bien  meilleurs,  car  on  a  les  enfants  pendant  sept  heures  au  lieu  de 
les  voir  seulement  quelques  minutes  dans  les  dispensaires  ou  con- 
sultations hospitalières. 

Cet  hôpital  flottant  peut  être  comparé  en  importance  aux  grands 
hôpitaux  ;  car,  avec  ses  cinquante-cinq  malades  permanenls 
(permanent  patients),  —  les  berceaux  sont  remplis  dans  les  dis^ 
jours  et  restent  tels  jusqu'à  la  fin  de  la  saison,  —  avec  autant  el 
parfois  le  double  et  plus  de  malades  de  jour  (day  patients),  sans 
compter  trente  nurses  et  dix  ou  quinze  docteurs  et  assistants,  il?^' 
présente  comme  une  institution  de  premier  ordre.  L'espace Hm»^^ 
dans  lequel  se  meut  tout  ce  monde  exige,  pour  éviter  la  confusion, 
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une  coopération  soignée  et  une  collaboration  sympathique.  Chaque 
employé,  autant  que  cela  est  possible,  a  une  tâche  définie  pour 
un  temps  défini,  et  tout  marche  avec  une  précision  mathématique. 

La  responsabilité  nautique  incombe  au  capitaine  du  bateau. 
L^administration  est  dirigée  par  un  business  manager  (économe), 
qui  se  fait  aider  par  des  personnes  compétentes. 

L'élat-major  médical  se  compose  de  :  1  médecin  de  visite,  1  mé- 
decin consultant,  1  médecin  résident,  2  médecins  assistants  résidents 
et  1  externe,  tous  docteurs.  2  adjoints  seront,  Tannée  pro- 
chaine, diplômés  et  deviendront  médecins  assistants  résidents. 
On  compte  enfin  6  assistants  de  médecine  (2  par  service  et  2  pour 
les  ihalades  externes). 

Les  soins  des  malades  sont  donnés  par  des  infirmières  diplômées 
(trained  nurses)  sous  la  direction  d'une  surveillante  [superinten- 
dent)  et  de  sous-surveillantes  [head  nurses). 

Ces  infirmières,  diplômées  des  hôpitaux  généraux  du  pays  ou 
d'ailleurs,  viennent  spontanément  offrir  leurs  services  pour  se 
perfectionner  et  profiter  des  leçons  faites  par  les  médecins.  On  leur 
délivre  un  diplôme  après  examen  et  notes  de  service. 

Les  enfants  hospitalisés  sont  en  grand  nombre  victimes  de  la 
diarrhée  d  été.  Tous  les  degrés  et  toutes  les  variétés  de  cette 
maladie  sont  traités  et  étudiés  chaque  année. 

En  1903,  210  malades  furent  traités  dans  les  salles  (moyenne 
de  séjour  :  dix-sept  jours  et  deux  tiers).  La  mortalité  n'excéda  pas 
23  p.  100;  40  p.  100  sortirent  guéris.  Sur  les  50  enfants  qui  mou- 
rurent, 10  étaient  moribonds  à  leur  entrée  et  survécurent  moins  de 
quarante-huit  heures. 

De  plus,  498  petits  enfants  furent  ap|)ortés  pour  la  journée  par 
leurs  mères,  pères,  sœurs,  quelques-uns  revenant  jusqu'à  dix  et 
douze  jours  de  suite.  Sur  ces  enfants,  272  sortirent  définitivement 
guéris,  110  très  améliorés. 

Quant  au  jardin  d'enfants  [Kindergarten),  il  sert  surtout  à  ceux, 
bien  portants,  que  les  mères  ne  peuvent  laisser  dans  la  rue.  C'est 
une  crèche  ou  garderie  flottante. 

La  base  du  traitement,  dans  cet  hôpital  flottant,  c'est  ïair  pur 
et  frais. 

L'action  de  l'air  frais  et  pur,  pour  être  difficile  à  expliquer,'  est 
frappante  sur  les  diarrhées  et  vomissements,  qui  se  trouvent  parfois 
arrêtés  instantanément.  On  apporte  des  enfants  très  malades,  épui- 
sés par  des  troubles  digestifs  graves;  ils  s'endorment  sur  le  bateau 
et  restent  toute  la  journée  sans  avoir  ni  diarrhée  ni  vomissement. 

Quand  les  journées  sont  brumeuses  et  humides,  on  arrive,  par 
une  machinerie  compliquée  et  coûteuse,  à  maintenir  les  salles  de 
malades  à  une  température  et  à  un  degré  hygrométrique  conve- 
nables. 
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Un  point  très  important,  après  Taération,  est  la  nourriture.  Le 
lait  n'est  ni  stérilisé,  ni  pasteurisé.  On  achète  du  lait  de  bonne 
qualité,  provenant  des  fermes  Walker-Gordon,  livré  dans  les 
quatre  heures  après  la  traite  dans  un  état  de  propreté  et  de  froid 
convenable.  Dans  ces  conditions,  il  ne  contient  que  très  peu  de  bac- 
téries, même  par  les  plus  fortes  chaleurs.  Il  s*agit  ensuite  de  ne 
pas  le  contaminer  avant  l'emploi;  cela  exig-e  un  personnel  bien 
dressé  et  des  précautions  minutieuses. 

Cet  hôpital  flottant,  appliqué  à  la  cure  des  maladies  infantiles,  et 
plus  particulièrement  des  maladies  estivales,  des  diarrhées  d'été  si 
meurtrières  dans  les  grandes  villes,  est  une  chose  vraiment  curieuse 
et  belle,  qu'on  doit  donner  en  exemple  à  toutes  les  villes  mari- 
times d'une  certaine  importance. 

Nous  croyons  volontiers,  avec  les  promoteurs  de  cette  œuvre 
magnifique,  que  l'air  pur  joue  un  grand  rôle  dans  la  cure  de  toutes 
les  maladies.  La  cure  d'air  est  à  l'ordre  du  jour;  il  faut  l'assurer 
de  plus  en  plus  à  tous  les  malades,  quels  qu'ils  soient,  aux  enfants 
comme  aux  adultes. 

Nous  ne  pouvons  donc  qu'approuver  et  féliciter  chaleureusement 
la  ville  de  Boston  pour  l'exemple  qu'elle  vient  de  donner  et  pour 
la  leçon  de  choses  que  son  corps  médical  vient  d'administrer  avec 
tant  de  succès. 
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Sul  valore  dinico  del  sintoma  di  Koplik  nel  morbillo  (Valeur  clinique 
du  signe  de  Koplik  dans  la  rougeole),  par  leÛ''ALB.  M ichelazzi  (Gojsz.  deg/i 
osp.  edelle  clin.,  10  janvier  1904). 

Reconnaître  la  rougeole  avant  l'éruption  serait  très  utile,  mais  très  diffi- 
cile. L'auteur,  à  roccasion  d'une  épidémie  de  rougeole  qui  a  sévi  à  Pise 
en  1903,  a  voulu  mettre  à  Tépreuve  les  taches  buccales  de  Koplik.  Ces 
taches  se  voient  sur  la  muqueuse  des  joues  et  des  lèvres,  sous  forme  de 
points  blanc  bleuâtre  émergeant  sur  un  fond  rosé,  tantôt  groupés  par 
2,  3,  4,  tantôt  isolés. 

Beaucoup  d'observateurs  ont  retrouvé  cet  énanthème  avec  une  grande 
fréquence  et  lui  accordent  une  réelle  valeur.  D'autres  font  ressortir  son 
inconstance  et  son  imprécision. 

Or,  d'après  les  recherches  faites  à  Pise  par  M.  Michelazzi,  le  signe  de  Koplik 
serait  inconstant  dans  la  rougeole  et  n'aurait  pas  de  valeur  spécifique. 

Sur  32  cas  (malades  suspects  de  rougeole,  l'éruption  n'étant  pas  encore 
déclarée),  six  fois  seulement  les  taches  de  Koplik  furent  évidentes,  et  il 
Y  avait  d'ailleurs  d'autres  symptômes  qui  pouvaient  faire  prévoir  la  maladie. 

Sur  16  cas  de  coqueluche  et  sur  11  cas  d'angine  folliculaire,  le  signe  de 
Koplik  a  été  nettement  observé  deux  fois  (une  coqueluche,  une  angine). 

En  somme,  le  signe  de  Koplik  a  rendu  peu  de  services  dans  l'épidémie 
de  Pise  ;  plus  importante  a  étéla  laryngite |])rééruptive,  qui,  très  souvent, 
a  permis  d'annoncer  l'apparition  de  la  rougeole. 

Le  pansement  hnmide  comme  mode  de  traitement  de  l'adénite  cervicale 
aiguë  chez  les  enfants,  par  leD'  Demay  de  Certant  (6a2.  hebd,  des  .se.  méd. 
lie  Bordeaux,  10  janvier  1904). 

L'auteur  présente  12  observations  résumées  d'adénites  cervicales  aiguës 
chez  des  enfants  entre  six  mois  et  douze  ans,  traitées  par  les  compresses 
chaudes.  Il  faut  appliquer  le  pansement  aussitôt  que  possible  sur  la 
glande  malade,  en  le  renouvelant  matin  1 1  jo  Si  la  glande  ne  diminue 
pas  de  volume  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  on  mettra  des  compresses 
trois  fois  par  jour.  Voici  la  technique  : 

Une  lame  de  coton  hydrophile,  large  de  quatre  travers  de  doigt  et  assez 
épaisse,  est  trempée  dans  de  l'eau  très  chaude,  légèrement  exprimée  et 
appliquée  toujoui^s  très  chaude  sur  la  partie  malade.  Elle  est  recouverte 
entièrement  d'une  feuille  de  gutla-percha  et  maintenue  à  l'aide  d'un 
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bandage.  Quand  Tadéniie  est  un  peu  ancienne,  le  traitement  échoue;  il 
semble  alors  que  la  suppuration  soit  hâtée. 

The  etiology  of  the  suminer  diarrheas  of  children  and  of  dyientery  of 
liacterial  origin  (Étiologie  des  diarrhées  d'été  des  enfants  et  de  la  dysen- 
terie d'origine  microbienne),  par  les  D''*  Herbert,  D.  Pe.%se  et  He?iri-L.-K. 
8haw  {Albany  médical  AnnaU,  janvier  1904). 

Dans  Tété  de  1901,  une  épidémie  d'iléo-colite  éclata  parmi  les  nourris- 
sons de  Saint-Margaret's  House{26  cas  avec  13  décès).  On  a  vu  du  sang 
dans  les  selles  de  quelques  cas,  mais  il  y  avait  beaucoup  de  mucus  dans 
la  plupart  des  cas.  Le  bacille  pyocyaniqiu!  a  été  trouvé  en  abondance  pen- 
<lant  la  vie  dans  les  selles  ou  mucosités  de  4  cas  (1  guérie. 

Dans  2  cas,  le  bacille  de  la  dysenterie  a  pu  être  isolé.  Dans  un  de  ces 
cas,  Tenfant  avait  été  contagionné  par  son  père,  revenant  d'une  ville  où 
régnait  la  dysenterie  et  présentant  lui-même  de  la  diarrhée. 

Parmi  les  observations  que  rapporte  Fauteur,  nous  trouvons  une  fille 
<le  sept  ans,  un  garçon  de  six  ans,  une  fille  de  neuf  mois,  un  garçon  de 
quatre  mois,  un  autre  de  quatre  semaines. 

The  islands  et  Langerhans  in  congénital  syphilitic  pancreatitis  Le> 
îlots  de  Langerhans  dans  la  pancréatite  hérédo-syphilitique),  par  If 
D*"  Richard  Mills  Pe^rce  (Albany  médical  Annal^  janvier  1904). 

Celte  étude  est  purement  anatomo-pathologique  ;  elle  n'intéresse  qu»' 
j»eu  le  clinicien.  Dans  la  syphilis  congénitale,  le  pancréas  peut  èin- 
atteint  d'une  inflammation  chronique  scléreuse  avec  disparition  il»'  1» 
structure  glandulaire  et  persistance  des  îlots  de  Langerhans.  Le  pre»îîi''r 
<iui  ait  nettement  décrit  l'hérédo-svphilis  pancréatique  est  Binli- 
Hirschfeld   (1875). 

L'organe  est  dur,  parfois  comme  cartilagineux,  augmenté  de  voliii»' 
et  de  poids.  A  la  coupe,  le  pancréas  parait  dur,  blanc  et  relui>«nt. 
l'aspect  glandulaire  étant  complètement  effacé.  On  dirait  un  fil»r»"''' 
ou,  suivant  la  comparaison  de  (^ruveilhier,  un  cancer  squîrreux.  .V>ant 
nirch-Hirschfold,  Ouveilhier,  en  effet,  avait  noté  cette  indurali«>» 
syphilitique  du  pancréas.  Les  lésions  sont  surtout  marquées  au  niv«'aii 
<le  la  tète. 

D'après  Birch-Hirschfeld,  il  y  aurait,  au  point  de  vue  histolopqu«\ 
accroissement  du  tissu  conjonclif  avec  compression  et  atrophie  des  fit" 
nients  glandulaires,  sans  dégénération. 

D'après  Schlesinger(1898},  cette  hyperplasie  conjonctive  sei-ait  d'ori?in^ 
périvasculaire.  Des  gommes  ont  été  trouvées  par  Klebs,  Beck,  Biit'i- 
Hirschfeld. 

Quoique  ces  lésions  soient  précoces  (premiers  mois  de  la  vie  inti"»- 
ulérine),  elles  peuvent  s'observer  plus  ou  moins  longtemps  apn'S  la 
naissance  :  cinq  mois  (Birch-Hirschfeld),  trois  ans  et  demi  (Heubner'.  Le»» 
lésions  du  pancréas  viennent  comme  fréquence  après  celles  des  os,  pou- 
mons, rate  et  foie. 

L'auteur  a  pu  étudier  dix  pièces  anatomiques  montrant  bien  l'hyi*'*' 
plasie  connective  et  la  disparition  des  éléments  glandulaires. 

Impossible  de  voir  la  première  phase  anatomique,  celle  d'infilt''*(>^'j 
et  de  prolifération  des  cellules  lymphoïdes.  Les  gommes  miliaires  n'on^ 
été  observées  qu'une  fois  sur  dix. 

Le  trait  le  plus  frappant  a  été  la  persistance  des  îlots  de  Langei'hans  a" 
milieu  de  la  destruction  des  acini  glandulaires.  Ces  îlots,  seuls  indemnes 
ne  présentent  ni  dégénération,  ni  atrophie,  ni  sclérose.  Cela  semblera'^ 
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indiquer  Tindépendance  de  ces  îlots,  quoiqu'on  les  trouve  unis  aux  acini 
par  une  traînée  de  cellules  épithéliales.  Les  acini  ont  été  atrophiés  et  les 
îlots  de  Langerhans  respectés,  parce  que  le  processus  syphilitique  a  envahi 
le  pancréas  de  bonne  heure  (troisième  ou  quatrième  mois  de  la  vie  intra- 
utérine).  Les  ilôts  de  Langerhans  on  tu  ne  vascularisation  abondante  et  sont 
plus  résistants,  moins  vulnérables  que  les  acini. 

Deux  cas  de  teigne  à  petites  spores  traités  et  guéris  par  la  radiothé- 
rapie, par  le  D'  Gastou  {Ann,  de  det'mat,  et  syph,,  janvier  1904). 

1*^  Garçon  de  douze  ans  et  demi  ayant  une  teigne  à  petites  spores  au 
sommet  de  la  tête,  datant  de  trois  mois. 

Le  24  septembre  1903,  la  tète,  protégée  par  un  écran  de  plomb,  est 
placée  à  20  centimètres  de  l'ampoule. 

Séance  tous  les  deux  jours,  pendant  dix  minutes  (4  ampères  sous- 
35  volts,  étincelle  de  17  centimètres  de  longueur).  A  la  quatorzième  séance  : 
5  ampères  sous  40  volts,  étincelle  de  6  centimèti^s  ;  épilalion  à  la  dix-^ 
huitième  application  ;  elle  est  totale  sur  toute  la  plaque  de  teigne  non 
protégée  par  le  plomb. 

2°  Garron  de  quatre  ans  et  demi,  frère  du  précédent,  atteint 
de  teigne  à  petites  spores,  même  technique.  De  la  pi-emière  à  la 
douzième  séance,  courant  de  4  ampères  sous  35  volts  avec  17  centi- 
mètres d'étincelle.  De  la  treizième  à  la  quinzième  séance,  5  ampères 
avec  40  volts  et  8  centimètres  d'étincelle.  A  la  dix-neuvième  séance, 
chute  des  cheveux. 

M.  Sabouraud  dit  que  quarante  minutes  d'exposition  aux  rayons  X 
amènent  la  chute  des  cheveux,  sains  ou  malades  :  dépilation  totale  vingt 
jours  après  l'opération  ;  100  caâ  de  teigne  tondante  ont  été  traités  ainsi 
à  l'école  Lailler. 

Traitement  des  ostéo-arthrites  tuberculenses  par  la  méthode  sclé- 
rogène  des  injections  intra-eztra-articulaires,  par  le  D""  Lannelogie 
[Académie  de  médecine,  2  février  1904). 

La  méthode  sclérogène  fait  pénétrer  les  agents  médicamenteux  autour 
des  foyers  tuberculeux,  non  dans  ces  foyers  eux-mêmes,  (^est  autour  des 
fongosités  synoviales  qu'on  injecte  le  liquide  modificateur.  Mais  on  fait 
précéder  les  injections  sclérosantes  de  chlorure  de  zinc  d'une  injection 
intra-articulaire  antiseptique  : 

Huile 90 

Éther 40 

lodoforme 10 

Créosote 2 

On  laisse  environ  30  grammes  de  cette  solution  dans  le  genou  d'un 
adolescent,  après  avoir  évacué  les  liquides  épanchés,  s'il  y  en  a.  Au  bout 
de  trois  à  quatre  jours,  on  injecte,  après  anesthésie,  la 'solution  de  chlo- 
rure de  zinc  à  1/10  dans  les  tissus  péri -articulaires.  Gn  dépose 
3,  4,  5  gouttes  dans  chaque  piqûre,  soit  30  à  80  gouttes  en  six,  huit,  dix 
piqûres.  Pour  atténuer  les  douleurs,  au  réveil  de  l'enfant,  on  fera  une 
injection  de  morphine  (1  milligramme  par  année  d'âge).  On  immobilise 
la  jointure  pendant  quatre  et  six  mois. 

Neuf  sujets  de  moins  de  dix-huit  ans,  traités  par  cette  méthode,  ont  été 
guéris  (8  atteints  de  tuberculose  du  genou,  1  du  poignet).  Massage  et 
électrisation  pour  combattre  l'atrophie  des  muscles. 
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A  second  attack  of  scarlet  fever  within  eight  months  (Récidive  de  scar- 
latine dans  les  huit  mois),  par  le  D'  W.-A.  Du>'ckel  {Arch.  of  Ped., 
janvier  1904). 

Le  1*''  avril  1902,  Tauteur  est  appelé  à  voir  un  garçon  de  trois  an>, 
ayant  39<',5  avec  un  érythème  scarlatiniforme.  Début  soudain,  vomisse- 
ments, il  y  a  douze  heures  à  peine.  Desquamation  le  dixième  jour,  avec 
persistance  pendant  trois  semaines  aux  extrémités.  Adénopathie  cervicale. 
Guénson.  Le  1*'  novembre  de  la  même  année,  lenfant  a  40<»,  avec  un 
érythème  semblable  au  premier. 

Début  soudain,  vomissement,  etc.  Tous  les  symptômes  de  la  scarlatine 
se  déroulèrent  comme  la  première  fois.  L'éruption  dura  cinq  jours;  la 
langue  présente  l'apparence  d'une  finise  ;  la  gorge  fut  prise  avec  adéno- 
pathies  correspondantes.  Le  septième  jour,  desquamation  au  cou,  à  la 
poitrine  et  aux  aisselles.  Guérison  en  quatre  semaines.  Vers  le  quatrième 
jour  de  la  maladie  de  ce  garçon,  la  mère  et  la  garde  eurent  mal  à  lagor^e 
avec  rougeur  vive,  frissons,  mal  de  tête,  rachialgie,  fièvre.  Pas  d'éruption. 
11  est  à  remarquer  que  la  desquamation  ne  fut  ni  aussi  générale  ni  aussi 
prolongée  dans  la  seconde  attaque  que  dans  la  première.  Par  la  suite,  il  y 
eut  identité  symptomatique,  et  l'on  doit  admettre  la  i^cidive  exception- 
nelle d'une  vraie  scarlatine. 

Bleeding  in  pnenmonia  (La  saignée  dans  la  pneumonie),  par  le 
D'  S.  Hughes  (Brit.  med.  jour,,  13  fév.  1904). 

Garçon  de  quatorze  ans,  ayant  eu  une  bronchite,  puis,  il  y  a 
deux  ans,  une  pleurésie  purulente  à  gauche.  11  y  a  quelques  jours. 
.symptômes  de  pneumonie  à  la  base  droite  avec  une  température  <le 
plus  de  42^. 

Le  cinquième  jour,  la  température  tombe  à  41  »,  le  pouls  marquant  1^' 
et  la  respiration  65.  Cyanose  très  marquée,  menace  de  sulTocation.  Quali* 
sangsues  furent  appliquées  sur  la  région  de  l'oreillette  di'oite,  et  on  lii 
ainsi  une  saignée  de  60  grammes;  on  laissa  couler  pendant  deux  heures, 
ce  qui  porta  Técoulement  de  sang  à  120  grammes  environ.  Au  bout  de  ce 
temps,  l'enfant  était  bien  mieux,  la  cyanose  avait  disparu,  la  tempéralure 
était  tombée  à  39*,5,  le  pouls  à  125,  la  respiration  à  60.  Pendant  deux 
jours  encore,  la  fièvre  oscilla  entre  39», 5  et  40o,5  ;  mais  le  pouls  ne  dépassa 
jamais  130;  la  cyanose  ne  revint  pas.  Guérison  en  lysis. 

Tabercnlose  épididymaire  ches  l'enfant,  par  le  D'  L.  Rocher  {Joum.  «^ 
méd.  de  Bordeaux,  24  janvier  1904). 

L'auteur  rapporte  six  observations  d,e  testicule  tuberculeux. 

1»  Tuberculose  épididymaire  gauche  avec  hydrocèle  symptomatique 
chez  un  enfant  de  vingt-trois  mois; 

2°  Tuberculose  épididymaire  droite  avec  légère  hydrocèle,  guérison 
apparente,  récidive  après  plus  d'un  an  (enfant  de  deux  ans)  ; 

3°  Tuberculose  épididymaire  droite  avec  envahissement  secondaire  du 
testicule,  envahissement  de  la  vésicule  et  de  la  prostate  (neuf  ans)  ; 

4°  Tuberculose  épididymaire  double,  abcès  froid  de  la  protaste  ouvert 
spontanément  dans  l'urètre,  traitement  par  l'ignipuncture,  guérison 
(enfant  de  deux  ans^  ; 

5*»  Tuberculose  épididymaire  gauche  à  quatre  ans  avec  fistules; 

6*»  Scapulalgie,  ostéo-arthrite  tuberculeuse  du  genou,  tuberculose  épidi- 
dymaire (enfant  de  quatre  ans). 

Ces  cas  ont  été  recueillis  dans  le  service  d'enfants  du  D'  Piéchaud,  à 
Bordeaux.  L'affection  est  rare  chez  les  enfants  et  plus  bénigne  que  chez 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  751 

les  adultes.  11  faut  pratiquer  le  toucher  rectal  pour  saisir  rcnvahissement 
des  vésicules  séminales  et  de  la  prostate. 

Febbre  gastro-intestinale  dalla  seconda  inianiia  (Fièvre  gastro-intesti- 
nale de  la  seconde  enfance),  par  le  D'  Vi>ce!«zo  Trischitta  (Gazz.  degli 
osp.  e  délie  clin.,  14  février  1904). 

Après  avoir  rappelé  les  observations  de  fièvre  de  digestion  publiées  par 
Chamn,  par  Gomby,  par  Grasset,  par  Cattaneo,  Tauteur  cite  deux  cas  per- 
sonnels (filles  de  trois  ans  et  demi  et  sept  ans,  prises  d'accès  fébriles  en 
rapport  avec  une  mauvaise  hygiène  alimentaire  et  des  troubles  digestifs). 
Étiologie,  —  II  s'agit  d'enfants  entre  deux  et  dix  ans,  ayant  une  mau- 
vaise hygiène  alimentaire,  buvant  et  mangeant  trop  ou  trop  souvent, 
mangeant  trop  vite,  etc.  Ce  sont  des  dyspeptiques  latents  jusqu'au 
moment  de  la  crise,  qui  éclate  plus  souvent  en  été  qu'en  hiver. 

Il  se  forme  alors  des  produits  toxiques  qui,  de  l'intestin  où  ils  ont  pris 
naissance,  passent  dans  le  sang.  Faut-il  incriminer  les  microbes,  tels  que 
le  Bacillus  coli  (Fede),  le  Bacillus  coli  et  le  proteus  (Cattaneo)?  La  questiou 
n'est  pas  résolue. 

Symptômes.  —  Cattaneo  décrit  trois  formes  :  1°  une  légère,  caractérisée 
par  l'anorexie,  la  soif,  les  vomissements,  les  alternatives  de  diarrhée  et 
de  constipation; 

2®  Une  forme  fébrile,  caractérisée  par  la  fièvre,  rémittente  ou  intermit- 
tente, avec  ou  sans  éry thèmes  urticariens,  morbilliformes,  etc.  On  a  vu 
parfois  la  congestion  hépatique  avec  ictère,  l'arythmie  du  pouls 
(Comby)  ; 

'A°  Une  forme  septicémique  et  cholérique^  dans  laquelle  les  phénomènes 
fébriles  et  digestifs,  diarrhée,  vomissements,  prennent  une  grande  inten- 
sité. 

Diagnostic,  —  Le  diagnostic  est  facile  dans  les  formes  légères  ou  de 
moyenne  intensité.  11  est  plus  difficile  dans  les  formes  graves  et  dans 
celles  qui  se  compliquent  d^éruplions  généralisées,  de  phénomènes  ner- 
veux, etc.  On  peut  croire  aloi*s  soit  à  une  fièvre  éruptive,  soit  à  une 
méningite.  11  faudra  examiner  avec  soin  les  antécédents  digestifs  des 
malades  et  les  troubles  gastro-intestinaux  de  l'heure  présente. 
Il  faut  penser  à  l'appendicite. 

Le  pronostic,  bénin  dans  les  formes  légères,  est  grave  dans  les  formes 
septicémiques. 

Traitement.  —  La  diète  est  de  rigueur  dans  la  forme  légère  ;  on  ne 

donnera  à  boire  que  de  l'eau  ;  on  fera  des  lavages  de  l'intestin,  parfois 

des  lavages  de  l'estomac.  Un  purgatif,  un  vomitif  même  peut  être  indiqué. 

Quand  il  y  a  hyperthermie,  les  compresses  froides,  la  vessie  de  glace, 

les  bains  frais,  peuvent  être  très  utiles. 

S'il  y  a  hypothermie,  on  donnera  la  caféine,  les  bains  chauds,  les  injec- 
tions de  séinim  artificiel,  etc. 

Raflez  distorbances  associated  with  adhèrent  prépuce  (Troubles 
réfiexes  associés  à  des  adhérences  préputiales),  par  le  D'  Robert  M.  Simon 
(Brit.  med.jour.,  12  mars  1904). 

Premier  cas.  —  Garçon  de  dix-huit  mois,  bien  portant,  bien  nourri,  refuse 
tout  à  coup  de  marcher.  U  traînait  une  jambe  et  se  plaignait  de  la  hanche. 
Un  médecin  avait  soupçonné  un  début  de  coxalgie.  Mais  ce  diagnostic 
fut  repoussé  par  un  habile  chirurgien.  Après  avoir  éliminé  les  vers  intes- 
tinaux, l'auteur  examina  le  prépuce,  qu'il  trouva  long  et  adhérent.  11  fit 
une  circoncision,  et  la  guérison  fut  immédiate. 
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Deuxième  cas,  —  Garçon  de  quatorze  ans  se  plaignant  de  coliques  intes- 
tinales opiniâtres  et  sévères.  On- a  pensé,  de  guerre  lasse,  à  l'intoxication 
saturnine.  Mais  il  y  avait  des  adhérences  préputiales.  On  les  libéra,  et 
l'enfant  fut  guéri. 

Troisième  cas,  —  Garçon  de  trois  ans,  bien  portant  jusque-là,  se  plaint 
tout  à  coup  la  nuit  de  douleurs  dans  le  ventre.  Ces  douleui^s  se  répèlent 
périodiquement  toutes  les  nuits.  On  pense  à  Tindigestion,  auxterreurs  noc- 
turnes. L'examen  de  la  verge  montre  un  méat  très  étroit  et  un  prépuce 
adhérent.  On  remédie  à  ces  lésions,  et  Tenfant  cesse  de  souffrir. 

Establecimientos  preventivos  infantiles  (Établissements  préventifs 
infantiles),  par  le  D*"  Genaro  Sisto  (/i®  Congrès  médical  latino-américain  à 
Buenos- Airea,  1904). 

Le  D'  G.  Sisto  a  déjà  fait  une  communication  sur  cette  question  au 
Congrès  de  Madrid  (Voy.  Ard»,  de  méd,  des  Enfants,  1903,  p.  566). 

11  voudrait  que  les  enfants  anémiés,  scrofuleux,  débilités,  surmenés,  des 
écoles  (entre  six  et  quinze  ans)  fussent  placés  dans  des  établi ssemeni s 
spéciaux,  où  ils  se  fortifieraient  par  la  cure  d'air  et  une  bonne  hygiène. 
Cette  fondation  serait  très  utile  dans  les  grandes  villes,  en  particulier  à 
Buenos-Aires,  et  d'autres  pays  que  la  République  Argentine  pourraient 
en  bénéiicier.  Si  l'on  veut  avoir  des  hommes  solides,  il  faut  cultiveriez 
enfants,  les  fortifier  par  une  hygiène  préventive  efficace. 

M.  Sisto  distingue  trois  catégories  d'enfants  à  soigner  : 

1«>  Les  scrofuleux  et  lymphatiques  (adénoïdes,  engorgements  ganglion- 
naires) ;  2°  les  anémiques,  arthritiques  et  débilités;  3<»  les  nerveiLX,  ini- 
tables,  etc. 

Sur  10000  enfants  examinés  à  Buenos-Aires,  il  en  trouve  787  qui  pour- 
raient bénéficier  de  la  cure  hygiénique  :  308  hypertrophies  ganglionnaiiv^, 
292  hypertrophies  amygdaliennes,  97  adénites,  42  végétations  adénoïde*. 
27  scrofules,  etc. 

11  y  aurait  à  faire  un  choix  entre  ces  enfants  afin  de  les  répartir,  suivant 
leur  tempérament  morbide,  dans  différentes  stations  :  mer,  plaine,  mon- 
tagne. 

Les  lymphatiques  et  scrofuleux  seraient  placés  dans  un  élabliss<*nienl 
maritime;  les  simples  débilités  et  surmenés  iraient  à  la  campagne;  les 
anémiques,  à  la  montagne.  Comme  création  urgente,  M.  Sisto  demande  un 
établissement  à  Mar  de  Plata,  qui  serait  pour  Buenos-Aires  ce  que  Bcrd- 
sur-Mer  est  pour  Paris. 

Tout  cela  est  fort  intéressant,  et  nous  ne  pouvons  qu'approuver  laram- 
pagne  menée  avec  tant  d'entrain  et  de  vigueur  par  le  D'  Sisto,  comme 
nous  avons  approuvé  celle  du  D""  Grancher  pour  la  préservation  de  l'en- 
fance contre  la  tuberculose.  Mieux  vaut  faire  de  la  présentation  que  d<* 
l'assistance. 

Un  caso  di  psoriasi  congenita  (Un  cas  de  psoriasis  congénital),  par  le 
D"^  R.  SiMOiNi  {La  Pediatria,  avril  1904). 

Enfant  venu  au  monde  avec  du  psoriasis.  Le  père,  quai-ant^-quatreans, 
est  atteint  de  psoriasis  diffus  depuis  vingt-sept  ans,  sans  avoir  jamais  Je 
guérison  complète. 

Marié  à  vingt  ans,  avec  une  femme  qui  fut  atteinte  bientôt  de  pleurésie 
droite  (Ihoracolomie). 

Pas  d'enfants  pendant  douze  ans.  Alors  vint  unefîUe,  qui,  à  deux  mois 
présenta  de  l'hydrocéphalie  et,  àseptans,  du  psoriasis  ;  ellea  delamyoj'je» 
du  nystagmus,  des  céphalées,  du  nervosisme. 
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Le  deuxième  enfant  est  né  le  22  mars  1903;  grossesse  orageuse,  vomis- 
sements incoercibles,  chagrins.  Â  la  naissance,  le  bébé  pèse  3 100  grammes. 
En  faisant  sa  toilette,  on  remarque  de  nombreux  boutons  gros  comme 
des  tètes  d'épingle  disséminés  sur  le  corps.  Un  examen  attentif  montre 
de  petites  squames  blanches,  laissant,  après  enlèvement,  une  tache  rouge 
vif.  Peu  à  peu  les  éléments  s'étendent,  s'agrandissent.  A  la  fin  du  second 
mois,  le  psoriasis  était  généralisé,  respectant  seulement  les  mains,  les 
pieds,  les  régions  deltoïdiennes,  la  poitrine. 

Vers  l'âge  de  trente  jours,  insomnie,  agitation,  cris,  diarrhée  verte, 
puis  accès  convulsifs.  La  circonférence  de  la  tète  augmente  rapidement 
(38  centimètres  le  15  avril;  53  centimètres  le  15  juin).  La  grande  fonta- 
nelle est  large  ;  circulation  collatérale  développée.  Mort  dans  un  accès 
Convulsif  le  25  juin. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponction  lombaire 
montre  au  début  un  mélange  de  lymphocytes  et  de  polynucléaires,  avec, 
plus  tard,  prédominance  des  lymphocytes. 

A  l'ouverture  du  crâne,  pas  de  méningite  ni  hémorragie  ;  circonvolutions 
cérébrales  petites,  sillons  peu  prononcés  ;  anémie  de  la  substance  ner- 
veuse ;  la  substance  grise  est  très  amincie,  ainsi  que  la  blanche.  Liquide 
céphalo-rachidien  abondant,  ventricules  dilatés. 

L'examen  histologique  cutané  montre  une  infiltration  de  petites  cellules 
en  foy ère  surtout  péri-vasculaire  ;  le  stratum  granulosum  de  l'épiderme 
est  épaissi. 

Le  derme  papillaire  est  infiltré  de  leucocytes,  surtout  autour  des 
capillaires.  Cultures  négatives. 

Case  of  congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloma  (Cas  de  sténose 
hypertrophique  congénitale  du  pylore),  par  le  D'  Arthur-J.  Clevelaxd 
(Brit.  med,  Journ.,  7  mai  1904). 

Un  petit  garçon  de  deux  mois  a  des  vomissements,  de  la  constipation, 
de  l'amaigrissement.  11  était  beau  à  la  naissance;  à  quatoraejours,  il  com- 
mença à  vomir  et  à  souffrir  de  constipation.  L'enfant  prenait  bien  le  sein, 
mais  rendait  presque  aussitôt  le  lait  qu'il  avait  pris  ;  parfois  le  vomisse- 
ment était  reculé  d'une  heure  ou  plus.  11  n'y  avait  de  selles  qu'une  fois 
par  semaine  ;  une  fois,  la  constipation  absolue  persista  treize  jours. 
Athrepsie. 

Pas  de  ballonnement  du  ventre  ;  tympanisme  épigastrique  ;  pas  de 
tumeur  au  niveau  du  pylore;  mouvements  péristaltiques  de  gauche  à 
droite,  en  haut. 

Mort  à  Tdge  de  trois  mois,  après  de  nombreuses  convulsions  ou  accès 
de  tétanie. 

A  l'autopsie,  la  grande  courbure  de  l'estomac  descend  à  l'ombilic,  l'or- 
gane occupant  tout  l'épigastre  et  Thypochondre  gauche.  Le  pylore  est 
dur  et  comme  cartilagineux  sur  une  longueur  de  18  millimètres,  fusi- 
forme,  avec  rétrécissement  médian.  Pas  d'ulcération.  L'estomac  avait 
perdu  sa  forme  normale  ;  ses  parois  étaient  amincies  ;  sa  muqueuse  était 
lisse.  Intestins  vides.  Au  microscope,  l'hypertrophie  portait  sur  les  fibres 
circulaires  du  pylore  avec  augmentation  de  tissu  fibreux. 

Congénital  h]rpertrophic  stenosis  of  the  pylorus,  pyloroplasty,  resnlt 

(Sténose  hypertrophique  congénitale  du  pylore,  pyloroplastie,  résultat), 
par  les  D"  John  Me  Caw  et  Robert  Campbell  {Brit.  med,  Joum,,  25  juin  1904). 
Enfant  né  à  terme,  bien  portant  et  bien  développé.  Pendant  quinze  jours, 
le  sein  maternel  fut  le  seul  aliment. 

Ahch.  i>k  médec.  des  enfants,  1904.  VIL  —  48 
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A  ce  nioraent,  il  commence  à  vomir  et  diminue  de  poids.  Les  vomisse- 
ments étaient  peu  abondants  et  suivaient  de  près  les  tétées.  On  remplacf' 
le  sein  par  un  mélange  de  lait  condensé  et  d'eau.  Pas  d'amélioration.  Le 
29  août  1903,  Tenfant  est  observé  à  l'âge  dequatre  semaines.  11  pèse  moins 
qu'à  la  naissance  ;  il  a  deux  selles  par  jour,  pas  de  constipation.  Pas  de 
dilatation  appréciable  de  l'estomac.  On  prescrit  un  mélange  de  crème  ol 
de  petil-lait,  qui  est  assez  bien  supporté  pendant  quinze  jours.  Puis  létal 
s'aggrave,  les  vomissements  persistent,  la  dilatation  de  Teslomac appareil, 
la  cachexie  progresse. 

Des  ondes  péristal tiques  allant  de  gauche  à  droite  parcouraient  l'abdo- 
men. La  palpation  ne  montrait  rien  au  pylore.  Cependant  on  reconnaît  un 
rétrécissement  pylorique,  et  on  propose  une  opération,  d'abord  refusée, 
plus  tard  acceptée. 

Le  D'  Campbell  ouvre  l'abdomen  et  aperçoit  une  tumeur  du  volume 
d'une  noix  à  la  jonction  gastro-duodénale  ;  l'estomac  est  très  dilaté  ;  se^ 
parois  sont  épaissies.  Après  incision  longitudinale  du  pylore,  la  muqueuse 
apparaît  saillante  et  flottante,  un  pli  longitudinal  très  marqué  se  voyant 
à  la  paroi  postérieure. 

Les  vomissements  continuent;  mort  le  sixième  jour. 

La  muqueuse  ne  laissait  pas  passer  le  liquide.  Intestin  grêle  coUabé  et 
presque  oblitéré. 

Diastasis  of  the  recti  muscles  in  rickets,  withthe  report  of  a  marked 
ezamplein  an  infant  (Ecartement  des  muscles  droits  dans  le  rachitisme, 
avec  la  relation  d'un  exemple  très  marqué  chez  un  nourrisson),  pr  le 
D""  Albert  P.  Francixe  (Arch.  ofPed.j  février  1904). 

L'augmentation  de  volume  du  ventre  chez  les  rachitiques  a  frappé  tnu^ 
les  observateurs,  et  l'éventration  qui  l'accompagne  quelquefois  est  ma- 
tionnée  dans  les  livres  classiques.  Ce  n'est  donc, pas  un  fait  nouveau  ({^^ 
l'auteur  publie,  quoi  qu'il  en  dise.  Le  D'  Comby,  dans  son  Traité  du  rofM- 
Usine  {2^  édition,  1901,  page  186),  écrit  :  «  La  ligne  blanche  est  écarltH» 
comme  dans  l'éventration  des  multipares  ;  la  sangle  musculaire  de 
l'abdomen  est  relâchée,  etc.  »  Il  est  vrai  que  le  mot  diastase  des  musde> 
droits  n'est  pas  prononcé,  mais  la  chose  est  clairement  indiquée. 

Un  garçon  de  couleur,  âgé  de  quinze  mois,  ayant  souffert  de  troubles 
digestifs  par  mauvaise  alimentation.  11  ne  marche  pas,  tête  grosse  aviv 
large  fontanelle  et  front  proéminent.  Chapelet  rachitique.  Gros  ventre 
avec  diastase  très  marquée  des  muscles  droits.  Incurvations  diaphysaii-e*. 
nouures  épiphysaires,  etc.  L'écartement  des  muscles  droits  a  été  reniai- 
que  il  y  a  un  an. 

Bicadnte  et  récidive  nel  morbillo  (Rechutes  et  récidives  dans  la  rou- 
geole), parle  D*^  Ferrante  Aporti  (La  Pediatria,  février  1904). 

L'auteur  rapporte  6  cas  de  rechutes  de  rougeole  obsen^és  à  Parme,  lors 
d'une  épidémie  survenue  en  1903. 

1°  Fille  de  sept  ans,  rougeole  typique  constatée  par  le  D'  CatUneo. 
ayant  duré  neuf  jours  ; 

2^  Garçons  de  six  ans,  de  cinq  ans,  de  deux  ans  et  demi  (frères). 

En  février,  ils  prennent  la  rougeole  ;  au  bout  de  trois  semaines,  nou- 
velle éruption  chez  les  deux  premiers.  Pour  Fauteur,  il  s'agit  là  d'une 
vraie  récidive  ; 

S'*  Deux  frères  de  trois  et  cinq  ans  pris  de  rougeole  typique  à  la  lin 
d'nvi'il;  durée  six  jours.  Pendant  quinze  jours,  apyrexie  complète,  i>ui> 
s^îconde  attaque  de  rougeole  de  même  durée  que  la  première; 
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4«  Fille  de  sept  ans  prise  de  rougeole  typique  en  mars  1902  (vue  par 
M.  Cattaneo).  L'année  suivante,  au  cours  d*une  épidémie,  nouvelle 
attaque  (ici  récidive  certaine)  ; 

5°  Garçon  de  cinq  ans  est  pris  de  rougeole  en  novembre  1902.  Quatre 
mois  après,  nouvelle  rougeole  ; 

6°  Frère  de  vingt  ans  et  vingt-huit  ans  pris  à  plusieurs  mois  et  plusieurs 
années  d'intervalle  de  véritable  rougeole. 

Donc  il  y  a  dans  ces  faits  des  exemples  très  nets  à  la  fois  de  rechutes 
et  de  récidives  de  rougeole. 

Il  timo  nelle  inf ezioni  (Le  thymus  dans  les  infections),  par  leD'  Ë.  iMensi 
{La  Pediatria^  février  1904). 

L'auteur  rapporte  26  observations  de  broncho- pneumonie  chez  des 
nouveau-nés  avec  septicémies  diverses  (staphylocoques,  streptocoques, 
coli-bacilles),  dans  lesquelles  le  thymus  a  été  trouvé  piusou  moins  altéré. 
Dans  la  plupart  des  cas  (22  sur  26),  on  a  trouvé  de  nombreux  corpuscules 
de  Hassal,  volumineux,  en  partie  lacunaires,  et  souvent  (17  fois  sur  26cas) 
de  nombreuses  cellules  éosinophiles.  Dans  quelques  cas  (7  sur  26),  on  a 
trouvé  une  prolifération  conjonctive  formant  des  travées  épaisses  entre 
les  lobules  glandulaires.  L'examen  bactériologique  a  montré  11  fois  sur 
26  la  présence  de  microbes.  Sur  ces  11  examen^  positifs,  8  seulement 
doivent  être  retenus,  les  3  autres  se  rapportant  au  bacterium  coll.  Parmi 
ces  8,  on  en  trouve  6  avec  de  nombreux  corpuscules  de  Hassal,  2  avec 
peu  de  ces  corpuscules,  sans  cellules  éosinophiles.  .Cette  invasion  micro- 
bienne du  thymus  semble  indiquer  une  diminution  de  la  propriété  phago- 
cytaii*e  de  la  glande,  ou  une  exaltation  de  virulence  des  microbes 
augmentant  leur  force  de  pénétration. 

Poisoning  due  to  the  chemical  décomposition  of  bromoform  (Empoi- 
sonnement dû  à  la  décomposition  chimique  du  bromoforme),  par  le 
D*"  A.-L.  Oberdorfer  {Arch,of.  Ped.y  novembre  1903). 

Une  fille  de  quatre  ans  et  demi  est  reçue  à  l'hôpital  pour  une  coque- 
luche de  moyenne  intensité.  On  prescrit  îi  gouttes  de  bromoforme,  trois 
fois  par  jour,  pendant  une  semaine.  A  la  fin  de  cette  semaine,  la  pres- 
cription est  continuée. 

Le  deuxième  jour  de  cette  seconde  semaine,  le  D'  Banta  et  l'auteur 
sont  appelés  en  toute  hâte  auprès  de  l'enfant.  La  nurse  de  garde  dans  la 
salle  raconte  que,  peu  de  temps  après  le  souper,  et  immédiatement  après 
une  dose  de  bromoforme,  l'enfant  a  commencé  à  chanceler,  à  s'assoupir 
et,  aussitôt  qu'elle  fut  mise  au  lit,  elle  s'endormit  profondément.  On  la  trouve 
dans  le  coma,  avec  un  pouls  rapide  et  faible,  une  respiration  stertoreuse, 
des  pupilles  contractées  et  insensibles  à  la  lumière,  l'absence  de  réflexe 
conjonclival.  L'odeur  de  l'haleine  rappelait  celle  du  bromoforme. 

On  fait  une  injection  hypodermique  de  strychnine,  et  on  cherche  à 
vider  l'estomac  ;  mais  l'état  de  l'enfant  est  si  alarmant  quand  on  veut 
introduire  le  tube  qu'on  y  renonce. 

La  nitroglycérine  et  l'ammoniaque  sont  prescrites,  et  l'enfant  revient 
un  peu  à  elle. 

Au  bout  de  vingt  minutes,  elle  vomit  un  mélange  de  bile  et  d'aliments 
non  digérés  ;  le  pouls  et  la  respiration  s'arrêtent,  et  la  fillette  est  cyano- 
sée.  Aussitôt  pieds  élevés,  respiration  artificielle,  tractions  rythmées  de 
la  langue,  et  on  prépare  tout  pour  une  trachéotomie.  Inhalations  d'oxy- 
gène ;  le  pouls  et  la  coloration  du  visage  reviennent.  Comme  il  n'y  a  pas 
eu  d'urine,  on  fait  de  la  révulsion  sur  le  rein  et  une  irrigation  d'eau  saiée 
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dans  le  côlon,  La  fillette  ne  commence  à  reprendre  connaissance  qu'à 
onze  heures  du  matin  le  lendemain  (quinze  heures  après  le  commen- 
cement de  Tattaque). 

On  retire,  par  la  sonde,  80  grammes  d'urine  qui  contient  des  trace* 
d'albumine  et  des  hématies. 

Nausées  et  vomissements  pendant  deux  jours,  puis  guérison. 

L'examen  de  la  bouteille  qui  contenait  la  potion  a  montré  du  brome 
pur  et  de  Tacide  bromhydrique  ;  le  médicament  n'était  pas  renouvelé 
souvent  ni  protégé  contre  l'action  de  la  lumière.  Cependant  beaucoup 
d'enfants  avaient  été  traités  avec  la  même  potion,  sans  accident.  La  dose 
n'avait  rien  d'excessif;  il  faut  incriminer  la  décomposition  spontanée  du 
bromoforme  (Voir,  sur  cette  question  de  l'empoisonnement  bromofor- 
mique,  les  analyses  publiées  dans  les  Archives  de  médecine  des  EnfanUy 
1900,  pages  566,  567  ;  1901,  page  751). 

Snlla  malattia  del  Tomaselli  (Sur  la  maladie  de  Tomaselli),  parle 
D'  Rocco  Festa  (Gazz,  degliosp.  e  délie  clin.,  7  février  1904). 

Un  garçon  de  onze  ans,  habitant  la  campagne,  ayant  eu  la  scarlatine 
à  sept  ans,  souffre  de  malaria  depuis  quelques  mois.  Il  y  a  trois  ans, 
fièvre  pernicieuse  ictéro-hémoglobinurique  pour  laquelle  on  lui  injecta 
3  grammes  de  bichlorhydrate  de  quinine.  Chaque  année,  depuis  cette 
époque,  vers  le  mois  de  septembre  ou  octobre,  nouveaux  accès  traités  par 
le  chlorhydrate  de  quinine.  Depuis  neuf  mois,  pas  de  fièvre  ni  de  quinine, 
malgré  le  séjour  à  la  campagne. 

Le  3  octobre,  vers  dix  heures  du  matin,  frissons,  fièvre  et  sueurs. 
Prescription  :  1  gramme  de  chlorhydrate  de  quinine  en  trois  doses  à  un? 
heure  d'intervalle.  Vers  quatre  heures,  pas  de  fièvre;  à  cinq  heum. 
urines  sanglantes  ;  de  même  à  sept  heures  et  demie.  A  ce  moment,  l'enfini 
est  très  abattu,  peau  et  conjonctives  jaunes.  Rate  très  grosse.  Vomive- 
ments  bilieux,  38^,5.  De  légers  frissons  ont  accompagné  les  héma!u^i^ 
Est-ce  une  fièvre  ictéro-hémoglobinurique  ou  la  maladie  de  Tomaselli* 
L'auteur  est  frappé  de  ce  fait  que  les  symptômes  (fièvre,  hématurie, 
ictère)  sont  survenus  trois  ou  quatre  heures  après  Fadministration  de  la 
quinine.  Mais  il  ne  peut  oublier  que  l'enfant  a  déjà  eu,  il  y  a  trois  ans,  un 
accès  malarique  pernicieux,  et  il  reste  dans  le  doute. 

Pour  éclairer  le  diagnostic,  il  fait  une  injection  sous-cutanée  de 
i  gramme  de  bichlorhydrate  de  quinine.  Deux  heures  après,  l'enfant, 
loin  d'avoir  bénéficié  de  la  quinine,  présente  39»  et  des  urines  plus 
sanglantes,  noires.  Cela  fait  pencher  la  balance  du  côté  de  la  maladie  de 
Tomaselli.  Alors  on  cesse  la  quinine,  on  donne  une  tisane  aromatique: 
la  fièvre  tombe  peu  à  peu,  les  urines  s'éclaircissent.  Restent  seulement 
des  vomissements  et  le  météorisme  abdominal.  Diète  lactée  et  tisane. 

Le  10  octobre,  pour  juger  la  question,  on  donne  30  centigrammes  de 
bisulfate  de  quinine  vers  sept  heures  du  matin.  Vers  onze  heures,  fris- 
î^ons,  vomissements  bilieux,  hématurie,  lombago,  39<',5,  120  pulsations. 
On  prescrit  la  diète  lactée  et  aqueuse,  un  lavement  d'eau  salée,  et  on 
renonce  absolument  à  la  quinine. 

Le  27  octobre,  fièvre  palustre  ;  le  29,  nouvel  accès  suivi  de  sueurs;  la 
mère  donne  proprio  motu  30  centigrammes  de  chlorhydrate  de  quinine. 
Une  heure  après,  frissons,  vomissements,  hématurie,  ictère,  40* J, 
130  pulsations.  Diète  comme  précédemment,  guérison  en  quarante-huit 
heures. 

Ce  cas  est  donc  des  plus  probants  en  faveur  d'une  intoxication  qui- 
nique  se  traduisant  par  le  syndrome  décrit  par  TomaseUi  (de  Catane  • 
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De  fortes  doses  ne  sont  pas  nécessaires  pour  le  produire  :  il  a  suffit  de 
30  centigrammes. 

Un  caso  grave  di  avrelenamento  da  ripera  curato  col  permanganato 
potassico  (Cas  grave  d'envenimation  vipérine  guéri  par  le  permanganate 
de  potasse),  par  le  D'  Antomo  M  cri  {Gazz,  degli  osp.  e  délie  clin., 
6  mars  4904). 

Garçon  de  quatorze  ans,  piqué  à  la  main  droite  par  une  vipère,  le 
!«'  octobre  au  matin.  Peu  après,  il  vomit,  se  sent  faible,  avec  vertiges, 
frissons,  éblouissements,  et  tombe  sans  connaissance.  On  le  transporte 
chez  lui,  où  un  médecin  appelé  aussitôt  fait  quelques  incisions,  exprime 
la  plaie  et  la  désinfecte  de  son  mieux,  pose  une  ligature  au-dessus.  L'état 
restant  grave,  Tenfant  est  conduit  à  l'hôpital  de  Maremma  in  Campiglia, 
dix  heures  après  Taccident  11  est  dans  le  coUapsus,  avec  pouls  petit  (i05) 
et  respiration  irrégulière  ;  paupières  œdémateuses  et  baissées,  pupilles 
dilatées  et  ne  réagissant  pas  à  la  lumière.  Main  droite  tuméfiée,  cyanosée, 
présentant  au  côté  interne  du  quatrième  doigt,  au  niveau  de  la  première 
phalange,  quelques  petites  plaies. 

Après  avoir  bien  désinfecté  ces  plaies,  on  pratique  à  leur  voisinage 
deux  injections  de  permanganate  de  potasse  à  i  p.  100.  Pendant  la  nuit, 
injections  camphrées  toutes  les  quatre  heures.  La  journée  se  passa  dans 
un  assoupissement  moins  profond;  la  pupille  commence  à  réagir;  le 
malade  peut  prendre  un  peu  de  lait  et  de  café.  Le  troisième  jour,  Tenfanl 
revient  à  lui  ;  le  membre  est  encore  tuméfié  jusqu'à  Tépaule,  mais  moins 
cyanose.  Quelques  ganglions  dans  Faisselle.  Vers  le  septième  jour,  érup- 
tion morbilliforme  sur  le  membre  malade,  qui  n'est  plus  œdématié.  Celle 
éruption  disparait  en  vingt-quatre  heures.  Guérison. 

Zor  Kenntniss  der  «  Hypertrophia  cerebri  »  als  Krankheitsbild  im 
Kindesalter  (Sur  Thypertrophie  du  cerveau  dans  la  pathologie  infan- 
tile), par  le  D"^  Bêla  Schick  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1903). 

L'auteur  publie  2  cas  d'une  affection  rare  et  peu  connue,  l'hyper- 
trophie du  cerveau. 

Dans  le  premier,  une  enfant  de  sept  ans  avait  des  attaques  épilepli- 
formes,  qui  allèrent  en  augmentant  de  nombre  et  d'intensité.  Pendant 
l'attaque,  les  pupilles  étaient  dilatées,  sans  réaction.  Le  réflexe  patellaire 
était  aboli.  Puis  survinrent  une  séiie  d'attaques  avec  prédominance  des 
convulsions  cloniques.  La  ponction  lombaire  donna  un  liquide  clair, 
renfermant  un  peu  de  sucre  et  d'albumine.  L'enfant  meurt  après  avoir 
eu  la  veille  une  poussée  hyperthcrmique  à  40°. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  cerveau  du  poids  de  1 230  grammes  avec  des 
ventricules  de  faible  largeur;  le  quatrième  est  étroit.  Le  thymus  s'étend 
jusqu'à  la  base  du  cœur.  Le  diagnostic  porté  est  donc  hypertrophie  du 
cerveau  avec  compression  consécutive. 

Le  second  cas  fut  celui  d'un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  chez  qui  on 
observait  dans  tous  les  muscles  des  crampes  cloniques.  Surtout  à  la  suite 
d'une  brusque  impression  auditive  ou  visuelle  sur\'iennent  des  convulsions 
intenses  réflexes.  Sans  cause  apparente,  se  montre  une  poussée  hyper- 
thermique  à  40<»,5.  Le  pouls  est  très  accéléré.  La  température  continue 
à  monter  jusqu'à  la  mort,  où  elle  atteint  42<>,3.  La  ponction  lombaire,  faite 
trois  heures  après  la  mort,  ne  donne  pas  de  liquide. 

L'autopsie  montre  un  cerveau  du  poids  de  1150  grammes;  avec  des 
ventricules  peu  distendus,  le  moyen  même  assez  étroit  ;  thymus  assez 
volumineux. 
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Dans  ces  2  cas,  il  y  avait-  des  tares  héréditaires  ;  dans  la  famille  de 
la  première  malade,  on  trouvait  un  oncle  arriéré,  une  scpur  idiote,  une 
mère  ayant  eu  des  convulsions  ;  dans  le  second  cas,  la  mère  était  névro- 
pathe, une  tante  souffrait  d'une  psychopalhie.  Chez  Tenfant  de  deux  ans, 
î'accourhement  s'était  fait  au  forceps. 

Etroitesse  des  ventricules,  persistance  du  thymus,  tels  sont  les  points 
à  noter  principalement  dans  ces  cas.  La  ponction  lombaire  monti^  une 
basse  pression  ;  au  lieu  de  25  millimètres  Hg,  elle  n'était  que  de  7  à  H. 

11  n'y  avait  ni  paralysie  ni  spasmes  musculaires.  Des  états  morbides 
de  ce  genre  survenant  aussitôt  après  la  naissance,  consistant  surtout  en 
convulsions  cloniques  dilfuses  sans  localisation,  avec  conservation  de 
l'état  de  conscience  du  sujet,  avec  diminution  de  la  pression  cérébn»- 
spinale,  quelquefois  avec  un  résultat  tout  à  fait  négatif  de  la  pression 
lombaire,  peuvent  être  considérés  comme  manifestation  d'une  hyper- 
trophie cérébrale. 

Ueber  das  Elastingewebe  des  Saûglingsdarmes  (Sur  le  tissu  élas- 
tique de  l'intestin  du  nourrisson),  par  le  D'  Rudolf  Fisciil  [Jahrb,  .^ 
Kindérheilk.,  1903). 

Dans  les  derniei^s  mois  de  fa  vie  fœlale^  l'intestin  ne  renferme  pas  d'élas- 
tine  libre,  et  celle  qui  existe  dans  la  structure  des  vaisseaux  est  peu 
abondante  et  mal  développée. 

Chez  le  nouveau-né  à  tei*me,  il  n'y  a  d'élastine  libre  ni  dans  restomai*. 
ni  dans  l'intestin,  tandis  que  dans  les  artères  moyennes  on  trouve  une 
couche  élastique  interne  et  un  épais  tissu  adventice. 

Déjà,  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  extra-ut irine,  on  note  la  transfor- 
mation partielle  du  tissu  conjonctif  en  élastine;  à  la  ftn  du  second 
mois,  on  en  trouve  une  mince  bande  à  la  limite  de  la  séreux 
et  on  voit  des  travées  coupant  les  couches  musculaires  de  l'esloma' 
Plus  tard  (du  troisième  au  cinquième  mois)  s'associe  une  mince  rouch** 
dans  la  sous-muqueuse  de  l'estomac,  envoyant  des  prolongements  vers 
les  cr^'ptes  et  vers  la  musculeuse.  Dans  l'intestin,  il  n'y  a  pas  d'élastine 
libre,  (iette  faible  proportion  d'élastine  rend  compte  de  la  possibilit»^ 
du  météorisme  intestinal  fréquent  au  début  de  la  vie,  des  irrégularitt^ 
des  mouvements  péristalliques,  de  la  facilité  des  invaginations.  II  e^t 
impossible  de  dire  d'après  ces  recherches  si  l'atrophie  de  l'intestin  est 
en  rapport  avec  la  pauvreté  en  élastine.  Il  serait  intéressant  de  recher- 
cher si  dans  l'alimentation  artificielle  le  tissu  élastique  se  dévelop|>e 
plus  rapidement  dans  l'intestin  constituant  une  sorte  de  processus  de  com- 
pensation. 

Ueber  «  lanrierte  »  Ângina  diphterica  nnd  lollicnlaris  (Sur  l'angine 
diphtérique  «  larvée  »  et  folliculaire),  par  le  D*"  Simon  Schon  Ladme^s^» 
(Jahrb.  f.  Kinderkeilk.,  1903). 

11  s'agit  ici  d'un  enfant  de  quatoi*ze  mois,  atteint  de  diphtérie  et  ayant 
contagion  né  ses  deux  frères.  Chez  l'aîné  de  ceux-ci,  la  diphtérie  prit  la 
forme  larvée.  Il  n'y  avait  pas  de  fausses  membranes,  mais  la  gorge  était 
très  rouge,  les  amygdales  tuméfiées  ;  on  ne  fit  pas  d'injection  de  sérum. 
Le  lendemain  la  voix  était  rauque  sans  qu'il  y  eût  de  phénomènes  de 
sténose.  On  fit  une  injection  de  sérum,  qu'on  répéta,  et  le  lendemain  les 
phénomènes  morbides  rétrocédaient. 

11  s'agissait  là  d'une  diphtérie  à  forme  catarrhale,  traînante,  lanée- 
Toute  angine  catarrhale  doit  être  tenue  comme  suspecte,  pouvant  être 
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un  début  de  la  diphtérie.  Dans  10  cas  d  angine  folliculaire,  Tauteur  a  vu 
ce  caractère  traînant  des  angines  diphtériques. 

Zar  Kenntniss  der  nicht  traumatischen  Œsophagus  perlarationen  im 
Kindesalter  (Sur  les  perforations  non  Irauinatiques  de  Tœsophage 
dans  l'enfance),  par  le  D"^  G.  Zuppi>ger  [Jahrb.  f,  Kindtrkeilk.,  1903). 

L'auteur  a  réuni  dans  ce  travail  plusieurs  cas  de  perforation  non 
traumatique  de  Tœsophage.  Dans  un  cas  chez  un  enfant  de  trois  ans  et 
demi  le  diagnostic  fut  :  gangrène  gingivale,  nécrose  limitée  de  la 
mâchoire  supérieure,  ulcère  perforant  de  Tœsophage  à  gauche,  pas  de 
tuberculose.  Probablememt  la  gangrène  de  Tœsophage  était  consécutive 
à  celle  de  la  bouche. 

Dans  un  autre  cas,  chez  une  enfant  de  huit  ans,  on  trouvait  à  l'autopsie 
une  péritonite  suppurée  circonscrite,  par  perforation  appendiculaire 
consécutive  à  un  r<alcul  slercoral,  un  ulcère  rond  de  Tœsophage  près  du 
cardia  avec  hémorragie  dans  Tintestin.  Dans  le  fond  de  l'ulcération,  il  y 
avait  le  diaphragme  et  des  moignons  de  vaisseaux  thromboses. 

Quant  aux  perforations  secondaires,  elles  sont  surtout  la  conséquence 
d'ouverture  d'abcès  rétro-œsophagiens,  de  ganglions  bronchiques  caséeux, 
surtout  de  gangrène  pulmonaire  chez  des  tuberculeux.  Comme  il  s'agit 
là,  soit  de  carie  tuberculeuse  des  verti»bres,  soit  de  tuberculose  ganglion- 
naire ou  pulmonaire,  on  peut  dire  que  ces  perforations  se  voient  surtout 
•chez  les  tuberculeux.  Elles  sont  bien  plus  fréquentes  que  les  primitives, 
mais  plus  rares  que  chez  l'adulte. 

L'auteur  rapporte  2  cas  de  perforation  œsophagienne  à  la  suite 
d'abcès  froid  prévertébral  par  carie  costale,  et  2  cas  de  tuberculose 
ganglionnaire  :  un  avec  caverne  gangreneuse  du  poumon,  érosion  de 
l'artère  pulmonaire,  perforation  œsophagienne;  l'autre  avec  abcès  d'un 
ganglion  bronchique  communiquant  avec  la  bronche  gauche  et  l'œso- 
phage. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Étude  sur  le  traitement  de  la  syphilis  chez  le  nouveau-né,  par  le 
D^  M.  Chassac.ne  (Thèse  de  Paris,  mai  1904,  104  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  21  observations,  dont  plusieurs  empruntées  à 
M.  Nario  (Buenos-Aires),  a  pour  but  l'étude  des  injections  intra-muscu- 
iaires  de  sels  mercuriels  solubles.  Prokhorow  se  sentait  de  la  solution 
suivante  : 

Biiodure  de  mercure., Os^jac 

lodure  de  potassium 0    ,60 

Eau  distillée Q.  S.  pour  100  cent,  cubes. 

Cette  solution  contient  3  milligrammes  de  biiodure  par  centimètre 
-cube;  on  injecte  1  milligramme  et  demi  par  kilogramme  de  poids  de 
l'enfant  tous  les  dix  jours.  Cette  dose  est  forte. 

MM.  Davél  et  Nario  prescrivent  une  solution  plus  concentrée,  à  6  et 
12  milligrammes  de  biiodure  par  centimètre  cube  ;  ils  donnent  aussi  1  mil- 
ligramme et  demi  par  kilogramme  ;  mais  ils  ne  répètent  l'injection  que 
tous  les  quinze  jours  ou  tous  les  mois. 

MM.  Schwab  et  Lévy  Bing  proposent  la  formule  suivante  : 

Biiodare  de  mercure ;       osr  o' 

lodure  de  sodium )  * 

Eau  distillée ...   10  cent,  cubes. 
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Chaque  centimètre  cube  contient  5  milligrammes  de  biiodure;  on 
injecte  le  cinquième  ou  le  quart  de  la  seringue  de  Pravaz  tous  les  jours 
pendant  dix  jours,  puis  on  le  fait  tous  les  deux  ou  trois  jours.  Lmjection 
doit  être  faite  profondément  dans  les  fesses  ou  les  lombes.  Ce  traitement 
est  bien  toléré  ;  il  a  une  action  rapide  et  sûre  ;  il  permet  le  dosage  rigou- 
reux de  la  quantité  de  mercure  introduite  dans  Torganisme.  Les  doses 
iront  croissantes  de  1/2  à  2  ou  3  milligrammes.  Le  traitement  se  fera 
par  cures  successives  :  dix  jours  d'injections,  repos  de  quelques  joure, 
nouvelle  série,  etc.  Au  bout  de  cinq  à  six  mois,  s'il  n'y  a  plus  de  signes 
appréciables,  le  traitement  sera  suspendu. 

Maison  des  Enfants-Malades,  par  MM.  Ed.  Martin,  Eue.  Reviluod, 
H.  AuDEOUD  (Broch.  de  20  pages,  Genève,  4904). 

Ce  compte  rendu  médical  porte  sur  Tannée  4903.  Il  nous  apprend  que 
ce  petit  hôpital  d'enfants  a  reçu  550  enfants  au  lieu  de  399  (151  en  aug- 
mentation sur  1902).  Garçons  267,  filles  283.  Les  Suisses  figurent  pour  289, 
les  Français  pour  143,  les  Italiens  pour  102,  les  autres  pays  pour  16  seu- 
lement. Le  nombre  total  des  étrangers  (261)  égale  presque  celui  des 
Suisses  (289).  Le  nombre  des  journées  de  traitement  a  été  de  15 169  et 
les  dépenses  ont  atteint  41  699  fr.  10.  Les  recettes  s'étant  élevées  à 
22  325  fr.  75,  il  reste  un  déficit  de  19  373  fr.  35,  qui  a  été  pi-élevé  sur  le 
fonds  de  réserve. 

Sur  les  550  enfants  reçus,  365  sont  sortis  guéris,  46  améliorés,  30  dans 
le  même  état,  60  sont  morts,  40  restent  en  traitement.  Les  enfants  au- 
dessous  de  deux  ans  ont  fourni  une  mortalité  de  plus  de  30  p.  100;  les 
autres,  moins  de  5  p.  100.  Suivent  des  observations  et  une  statistique  com- 
plète des  cas  traités,  qui  montrent  les  services  rendus  par  la  Maison  des 
Enfants-Malades  de  Genève. 

Considérations  sur  les  formes  graves  de  diphtérie  chez  les  malades  non 
inoculés  à  temps  et  sur  l'insnccès  de  la  séroUiérapie  dans  ces  conditioDs. 
par  le  D""  R.  Delange  {Thèse  de  Paris,  3  déc.  1903,  62  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  montre  bien  les  graves  inconvé- 
nients de  la  temporisation  en  matière  de  sérothérapie  antidiphtérique. 

Il  semble  que  la  gravité  de  la  diphtérie  ne  dépend  pas  tant  de  la  viru- 
lence initiale  du  germe  que  de  l'évolution  même  de  la  maladie.  Traitée 
dès  le  début,  la  diphtérie  est  bénigne,  de  courte  durée,  dénuée  de  com- 
plications. 

Si  l'on  retarde  l'injection  de  sérum,  on  donne  le  temps  à  la  diphtérie 
de  s'aggraver,  et  la  vie  du  malade  est  compromise. 

Les  conclusions  sont  :  l*  en  cas  de  diphtérie  ou  soupçon  de  diphtérie, 
faire  le  plus  tôt  possible  Tinjection  de  sérum  antitoxique  ;  2^  dans  les 
milieux  infectés  par  la  diphtérie,  il  ne  suffit  pas  de  tniiter  les  enfants 
atteints,  il  faut  encore  préserver  les  autres  par  la  sérothérapie  anti- 
diphtérique préventive. 

On  ne  peut  qu'approuver  ces  conseils. 

De  l'emphysème  soas>catané  dans  les  pneumonies  de  l'enfant,  par  le 

D^  P.  Camï'S  {Th(>se  de  PariSy  20  nov.  1903,  44  pages). 

Cette  thèse  contient  5  observations,  dont  une  personnelle  recueillie 
dans  le  service  de  M.  Sevestre.  L'emphysème  sous-cutané  est  aussi  rare 
dans  les  affections  aiguës  du  poumon  qu'il  est  fréquent  dans  les  affections 
chroniques  de  cet  organe,  et  en  particulier  dans  la  tuberculose.  En  con- 
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fondant  ensemble  les  cas  de  broncho-pneumonie  et  de  pneumonie 
franche,  on  n'arrive  qu'à  un  faible  total  (5  à  6  cas). 

Dans  l'observation  personnelle  de  Tauteur,  il  s'agit  d'une  fdle  de  seize 
mois,  atteinte  de  pneumonie  de  la  base  gauche.  Au  bout  de  quelques 
jours,  on  note,  dans  le  creux  sus-claviculaire  gauche,  une  tuméfaction 
molle,  partiellement  réductible,  sonore,  crépitante  (emphysème  sous- 
cutané).  Mort  trois  jours  après.  A  l'autopsie,  pneumonie  franche,  bulles 
d'emphysème  sur  les  poumons,  médiastin  infiltré  d'air. 

Le  pronostic,  en  pareil  cas,  doit  être  considéré  comme  très  grave,  mais 
pas  tant  à  cause  de  l'emphysème  lui-même  qu'à  cause  de  la  maladie  dont 
il  est  une  complication.  Cependant,  dans  un  cas  d'Aubertin  (broncho- 
pneumonie), l'emphysème  sou&-cutané  à  guéri. 

Contribution  à  l'étnde  des  cavernes  pulmonaires  tnbercnlenses  dans  1» 
premier  âge,  par  le  D'  M.  Mairesse  (Thèse  de  PariSy  24  déc.  1903,  72  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  35  observations,  montre  que  les  cavernes 
pulmonaires  sont  rares  chez  le  nourrisson.  Exceptionnelles  avant  un 
an,  elles  n'ont  pas  été  observées  avant  trois  mois. 

Dans  les  deux  tiers  des  cas,  il  se  fait  une  caverne  à  la  suite  de  la  fonte- 
rapide  d'une  pneumonie  caséeuse.  Cette  caverne  occupe  la  partie 
moyenne  du  poumon,  mais  aussi  le  sommet.  Elle  peut  atteindre  le 
volume  d'une  noix,  voire  d'un  œuf  de  poule.  Dans  un  tiers  des  cas,  ces 
cavernes  rappellent  celles  de  l'adulte.  Elles  siègent  au  milieu  d'un  tissu 
sclérosé  et  renferment  des  brides  vasculaires  qui  prédisposent  aux  hémo- 
plysies. 

A  l'autopsie,  il  faut  éviter  de  prendre  pour  une  caverne  une  géode 
ganglionnaire.  Celle-ci  est  entourée  d'une  coque  fibreuse  et  siège  près  du 
hile  ou  au  niveau  des  divisions  bronchiques. 

On  aura  à  éliminer  la  pleurésie  inter-iobaire  ou  la  pleurésie  ordinaire 
ouvertes  dans  une  bronche. 

Le  diagnostic  pendant  la  vie  est  impossible.  Les  signes  cavitaires 
manquent  le  plus  souvent.  Chez  les  nourrissons,  d'ailleurs,  il  y  a  des 
signes  pseudo-cavitaires  qui  sont  des  plus  trompeui-s. 

Contribution  à  l'étude  clinique  de  la  bonche  dans  la  rougeole,  par  le 
D'  Ch.  Guerin  (Thèse  de  Paris,  21  janvier  4904,  88  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  40  observations,  étudie  les  principales  manifes- 
tations de  la  rougeole  sur  la  muqueuse  buccale.  Voici  les  conclusions  : 

1^  La  rougeole  atteint  d*une  façon  élective  la  muqueuse  buccale  ;  ces 
déterminations,  moins  graves,  mais  tout  aussi  fréquentes  que  celles  de 
la  muqueuse  respiratoire,  méritent  d'attirer  l'attention  ; 

2«  La  stomatite  érythémato-pultacée  de  Comby,  que  l'on  rencontre  dans 
un  tiers  des  cas  environ,  peut  aider  au  diagnostic  précoce  ;  toutefois  sa 
valeur  est  atténuée  par  la  possibilité  de  sa  présence  dans  d'autres  infec- 
tions ; 

3°  Les  points  de  Koplik,  presque  constants  à  la  période  prodromique 
de  la  rougeole,  et  que  nous  n'avons  rencontrés  dans  aucune  autre  affec- 
tion, ont  une  certaine  importance  diagnostique.  Cependant  leur  présence 
peut  être  difficile  à  reconnaître  ;  aussi  pensons-nous  qu'à  l'appréciation 
délicate  de  ce  signe  il  faut  adjoindre  la  constatation  plus  facile  et  plus 
fréquente  de  Vétat  dépoli  de  la  muqueuse  des  joues  ; 

4<'  L'énanthème  buccal  et  le  piqueté  palatin,  inconstants  sans  doute, 
mais  en  revanche  faciles  à  distinguer,  restent  un  des  meilleurs  éléments 
du  diagnostic  à  la  période  d'invasion  ; 
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5°  La  desquamation  scarlatinoïde  de  la  langue  (4  p.  100)  ne  présente  pas 
de  caractèi'e  pronostique  appréciable  ;  elle  doit  être  signalée  pour  éviter 
des  erreurs  de  diagnostic  ; 

6<>  Les  stomatites  morbilleuses  graves  (noma,  etc.)  sont  devenues  rares. 
Ce  que  l'on  constate  habituellement  (17  p.  100),  ce  sont  des  slomatile> 
érosives,  le  plus  souvent  bénignes,  et  qui  cèdent  facilement  à  Tan tisepsie 
buccale  ; 

7°  L'ulcération  du  frein  de  la  langue  (5  p.  100)  doit  rentrer  dans  le  cadre 
des  stomatites  érosives  légères. 

De  l'insuffisance  des  défenses  de  rorganisme  chez  le  noaveaa^né,  par 
le  b^  C.-J.  Dlt.iiamp  {Thèse  de  Paris,  21  janvier  1904,  82  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  >L  Charrin^  montre  que  la  faiblesse  du  nou- 
veau-né à  Tégaixi  des  infections  tenait  à  rinsuflisance  de  ses  défenses 
organiques.  Par  exemple,  la  faible  excrétion  de  la  sueur  favorise  les  effrac- 
tions cutanées  et  les  pyodermites.  La  respiration  trop  souvent  buccale 
annule  les  moyens  défensifs  des  fosses  nasales  et  favorise  Tinfection  du 
poumon.  Dans  le  tube  digestif  du  nouveau-né,  nous  trouvons  moins  de 
mucus  que  chez  Tadulte.  Ce  mucus  cependant  a  un  rôle  mécanique  et 
bactéricide.  Les  diastases  qui  atténuent  les  toxines  sont  moins  actives 
et  moins  variées  chez  le  nouveau-né.  Les  rejetons  de  femmes  malades 
sont  plus  exposés  aux  infections  que  les  enfants  de  femmes  saines. 

Sans  doute  les  rejetons  de  parents  malades  ne  sont  pas  toujours  tarés. 
Quelques-uns  peuvent  être  sains.  Mais  beaucoup  viennent  au  monde 
avec  une  hérédité  pathologique  latente  ou  manifeste,  qui  constitue  un 
terrain  favorable  pour  les  infections. 

Remarques  sur  l'hygiène  alimentaire  dans  rallaitement  artificiel,  par 
le  D*"  A.  Theulet-Luzié  {Thèse  de  Paris,  21  janvier  1904,  100  pages). 

Malgré  toutes  les  précautions  employées,  l'allaitement  artificiel  ne  donnf 
pas  toujours  de  bons  résultats,  et  ce  n'est  qu'après  la  deuxième  année 
que  les  enfants  ainsi  alimentés  cessent  d'êtres  pâles  et  débilités.  La  supé- 
riorité de  l'allaitement  naturel  et  de  l'allaitement  mixte  est  indiscutable. 
La  question  des  ferments,  qui  n'est  pas  encore  sortie  des  laboratoires,  a  eu 
peu  d'influence  sur  l'allaitement  artificiel.  Dans  les  crèches  d'hôpitaux, 
l'allaitement  artificiel  donne  une  mortaUté  de  50  p.  100,  pouvant  selever 
à  65  et  70  p.  100. 

Les  beaux  résultats  ne  se  voient  que  chez  les  enfants  élevés  dans  leur 
famille,  entourés  de  soin  et  éloignés  de  l'infection*  Ils  se  voient  encore 
quand  l'allaitement  artificiel  a  été  institué  tardivement,  après  rallaite- 
ment  naturel,  ou  quand  il  est  mixte. 

11  faut  se  garder  surtout  de  la  suralimentation.  Au  moindre  vomisse- 
ment, à  la  moindre  diarrhée,  il  faut  restreindre  l'alimentation,  prescrire 
la  diète  aqueuse. 

Tameors  solides  du  rein  chez  Tenfant,  par  le  D"^  G.  Simox  (Thèse  de  Paris, 
13  janvier  1904,  101  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Fr.  Hue  (de  Rouen),  repose  sur  2  cas  obser- 
vés à  l'hospice  général  de  Rouen  (sarcome  du  rein  chez  un  enfant  île 
cinq  ans,  néphrectomie  lombaire,  guéri  son  ;  saicome  des  deux  reins  chei 
un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  mort  rapide),  et  résume  plus  de  110  auti^s 
cas  empruntés  à  diverses  sources. 

On  voit,  par  tous  ces  faits,  que  le  sarcome  est  la  variété  la  plus  fré- 
quente des  tumeurs  solides  du  rein  chez  l'enfant.  Ce  sarcome  s'observe 
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surtout  dans  les  premières  années  de  la  vie;  il  peut  être  congénital.  Les 
symptômes  sont  souvent  peu  accusés,  ce  qui  rend  le  diagnostic  difficile. 
L'évolution  est  rapide  et  la  terminaison  fatale,  si  l'on  n'intervient  pas. 

La  néphrectomie  est  le  seul  traitement  qui  olTre  quelque  chance  de 
succès.  On  doit  l'entreprendre  à  tout  âge.  Mais  elle  peut  être  contre-indi- 
quée  par  des  adhérences  volumineuses,  la  bilatéralité  des  lésions,  le 
mauvais  état  de  l'autre  rein,  la  cachexie  de  l'enfant,  latonie  du  myocarde, 
l'envahissement  des  ganglions.  La  néphrectomie  sera  faite  aussitôt  que 
le  diagnostic  aura  été  posé  ;  au  préalable,  on  s'assurera  de  l'état  de  l'autre 
rein.  Â  moins  que  la  tumeur  soit  très  volumineuse,  on  pratiquera  la 
néphectomie  lombaire,  avec  morcellement.  L'opération  devra  être  d'abord 
exploratrice.  Un  médecin  américain,  le  D*"  Coley,  a  proposé  de  traiter  les 
sarcomes  par  la  sérothérapie.  On  a  employé  le  sérum  de  moutons  inoculés 
avec  des  cultures  virulentes  de  streptocoques  de  Fehleisen. 

Recherches  sur  les  diamètres  céphaliqnes  de  reniant  dans  les  six  pre- 
miers mois  de  la  vie,  par  le  D'  L.  Ciaudo  {Thèse  de  Paris,  28  janvier  1904, 
120  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  iM.  Boissard,  enrichie  de  nombreux  tableaux, 
montre  que  la  tète  de  l'enfant  sain  progresse  d'une  façon  à  peu  près 
régulière  du  premier  au  sixième  mois  ;  les  diamètres  antéro-postérie.urs 
sont  ceux  qui  se  développent  le  plus.  La  suralimentation  accroît  le  volume 
de  la  tète.  Cette  action  s'atténue  avec  l'âge  ;  au  sixième  mois,  il  n'y  en  a 
plus  trace.  L'hypoalimen talion,  les  troubles  digestifs  et  pulmonaires 
entraînent  une  diminution  de  volume  de  la  tète,  d'autant  plus  marquée 
que  l'enfant  est  plus  jeune,  que  sa  maladie  est  plus  intense,  plus 
durable,  etc.  La  syphilis  influe  aussi  beaucoup  sur  la  tête  du  nouveau-né, 
que  cette  syphilis  provienne  du  père  ou  de  la  mère  (hydrocéphalie). 

Les  recherches  de  M.  Ciaudo  sont  intéressantes  ;  elles  n'autorisent  pas 
encore  cependant  de  conclusions  fermes  ;  mais  elles  peuvent  être  complé- 
tées par  d'autres  observateurs  et  seront  alors  fertiles  en  résultats  pra- 
tiques. 

LIVRES 

La  mer  et  les  tuberculeux,  par  le  D'  F.  Lalesque  (vol.  de  322  pages. 
Paris,  4904,  Masson  et  C*«,  éditeurs.  Prix  :  6  francs). 

Dans  cette  très  intéressante  étude  de  phlisiothérapie  marine^  le 
D' Lalesque  définit  le  climat  marin,  insiste  sur  l'importance  de  l'élément 
chaleur,  et  montre  bien  l'influence  de  l'océan  sur  les  principaux  élémenLs 
An  climat  maritime,  et  particulièrement  du  climat  d'Arcachon.  Après 
les  caractères  physiques,  il  envisage  les  caractères  chimiques  de  l'air 
marin  (chlorure  de  sodium,  iode,  ozone)  et  met  en  relief  l'importance  de 
la  pureté  atmosphérique.  Puis  vient  l'étude  des  effets  physiologiques  de 
tous  ces  éléments  du  climat. 

Dans  une  dernière  partie  sont  exposés  les  procédés  et  les  résultats  de 
la  phlisiothérapie  marine.  Enfin  M.  Lalesque  étudie  la  cure  marine  de 
maladies  qui  intéressent  spécialement  les  médecins  d'enfants  :  coque- 
luche, adénopathies  bronchiques,  bronchites  chroniques  simples,  etc.  Au 
début  de  sa  pratique,  il  redoutait  la  mer  pour  cette  catégorie  de  malades, 
et  il  les  confinait  dans  la  forêt  d'Arcachon.  Une  expérience  déjà  longue 
lui  a  montré  que  la  plage  et  le  bassin  d'Arcachon  devaient  être  utilisés 
pour  ces  malades  comme  pour  les  phtisiques.  C'est  à  retenir. 

Le  livre  de  M.  Lalesque  est  utile  et  encourageant,  en  montrant  aux 
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médecine  et  aux  malades  les  ressources  de  notre  admirable  littoral  roaiî- 
lime  pour  la  cure  de  maladies  longues  et  désespérantes,  et  en  exposant 
avec  précision  les  indications  et  la  technique  de  cette  cure  maritime,  que 
Fauteur  a  vulgarisée  et  à  laquelle  son  nom  reste  attaché. 

Chirurgie  orthopédiqne,  par  MM.  P.  Berger  et  S.  Banzet  (1  vol.  de 
624  pages,  avec  489  figures.  Paris,  1904,  G.  Steinheil,  éditeur.  Prix  : 
20  francs). 

Dans  ce  très  important  ouvrage  du  professeur  Berger  et  de  son  chef 
de  laboratoire,  nous  trouvons  de  précieux  renseignements  pour  le  traite- 
ment des  difformités,  ankyloses,  paralysies,  etc.,  de  l'enfance.  Après  une 
introduction  où  sont  appréciés  les  différents  moyens  de  la  chirurgie 
orthopédique  (opérations  et  appareils,  gymnastique  et  massage,  mécano- 
thérapie,  électrisation,  hydrothérapie,  cures  thermales),  les  auteurs 
abordent  le  traitement  de  la  scoliose  et  donnent  à  cette  question  capitale 
tous  les  développements  qu'elle  comporte.  Ils  passent  ensuite  à  la  cyphose 
(dos  rond),  au  torticolis,  aux  difformités  du  membre  supérieur,  aux 
ankyloses,  aux  déformations  rachi tiques,  aux  rétractions  tendineuses, 
aux  vices  de  conformation  des  doigts  et  delà  main,  au  traitement  du 
doigt  à  ressort,  à  la  dactyloplastie,  aux  luxations  congénitales  de  la 
hanche  (méthode  non  sanglante,  méthode  sanglante),  à  la  coxa-vara,  au 
genu  valgum,  au  pied  bot  congénital,  au  pied  bot  paralytique,  à  la  mala- 
die de  Litlle,  etc. 

Le  livre,  pour  plus  de  clarté,  est  illustré  de  très  nombreuses  figures 
dans  le  texte.  11  est  essentiellement  pratique,  et  sa  lecture  se  recommande 
à  tous  ceux  qui  ne  se  désintéressent  pas  des  questions  d'orthopédie.  11 
fait  partie  d'une  collection  en  douze  volumes  qui  a  pour  titre  Traité  de 
médecine  opératoire  et  de  thérapeutique  chirurgicaUj  publié  sous  la  diref- 
tion  de  MM.  P.  Berger  et  Hartmann. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE. 
Séance  du  48  octobre  490â,  —  Présidence  de  M.  Broca. 

MM.  Variot  et  P.  Roger  ont  remarqué  la  bénignité  des  diarrhées  estivales 
chez  les  enfants  allaités  au  lait  stérilisé  industriellement.  Sur  274  enfants, 
il  y  a  eu  114  diarrhées  et  11  décès,  dont  4  seulement  sont  imputables  à 
la  diarrhée.  Malgré  des  chaleurs  exceptionnelles,  la  diarrhée  a  donc 
fait  peu  de  victimes.  Cela  est  dû  au  lait  stérilisé.  Grâce  à  la  stérilisation 
du  lait,  on  voit  tous  les  ans,  à  Paris  et  ailleurs,  la  mortalité  par  entérite 
baisser  progressivement. 

M.  CoMBY  a  observé  les  mêmes  faits,  et  il  croit  aussi  que  la  stérilisation 
du  lait  a  été  un  grand  progrès  pour  l'élevage  des  nourrissons.  Di'S 
l'année  1889,  il  a  distribué  du  lait  stérilisé  aux  enfants  pauvres  d'un 
faubourg  de  Paris,  et  il  a  remarqué  que  les  diarrhées  étaient  prévenues 
ou  guéries  par  le  lait  stérilisé.  Il  a  présenté  ses  résultats  dans  un 
mémoiie  de  la  Société  des  Hôpitaux  (1890).  il  pense  que  c'est  un  tort  de 
faire  la  j;ruerre  au  lait  stérilisé  et  de  préconiser  la  substitution  des  laits 
crus,  aseptiques,  etc.  Ces  laits  peuvent  convenir  à  des  cas  particuliers; 
ils  seraient  dangereux  dans  les  classes  pauvres. 

M.  GriNo>'  croit  aussi  aux  services  rendus  par  le  lait  stérilisé,  tout  en 
recommandant  le  lait  cru  dans  certains  cas  bien  spécifiés. 

M.  Variot  présente  deux  enfants  d'un  poids  très  inférieur  à  la  normale 
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SOUS  le  nom  d'atrophie  infantile  prolongée  ;  ces  enfants  ont  d'ailleure  toutes 
les  apparences  de  la  santé. 

M.  GuiNON  ne  trouve  pas  que  le  terme  d'atrophie  convienne  à  ces  cas, 
quoiqu'il  n'ait  pas  de  désignation  spéciale  à  proposer. 

M.  CoMBY  fait  remarquer  que  les  enfants,  dont  il  s'agit  sont  purement 
retardés  dans  leur  développement  corporel,  sans  présenter  de  troubles 
morbides.  Ils  ne  sont  pas  atrophiques,  puisqu'ils  sont  bien  proportionnés, 
que  leurs  membres  sont  ronds,  que  leurs  chaii^  sont  abondantes. 
Appliquer  le  terme  d'atrophie  à  ces  enfants,  c'est  établir  une  confusion  ; 
car  atrophie  infantile  {atrophia  infantum)  est  synonyme  d'athrepsie. 

M.  Broca  est  du  même  avis  ;  les  enfants  présentés  ne  sont  pas  malades, 
ils  sont  dans  les  conditions  des  jeunes  animaux  qu'on  a  insuffisamment 
nourris  et  qui,  pour  cette  raison,  n'ont  pas  fait  les  mômes  progrès  que  les 
sujets  nourris  convenablement;  mais  ils  ne  sont  pas  ati*ophiques. 

M.  Martin  (de  Genève)  dit  aussi  que  le  terme  d'atrophie  ne  saurait 
être  employé  ;  il  cite  les  prématurés  qui,  parfois  très  petits  pendant  les 
premiers  mois  ou  les  premières  années  de  la  vie,  se  développent 
ensuite. 

M.  NoBÉcouRT  a  vu  deux  enfants  de  dix  mois  et  deux  ans  qui  présentaient 
des  troubles  respiratoires  au  cours  d'infections  digeslives.  Outre  la  dyspnée, 
il  y  avait  des  irrégularités  de  la  respiration,  le  isthme  de  Cheyne- 
Stokes,  etc.  La  ponction  lombaire  a  montré  qu'il  n'y  avait  pas  de 
méningite.  Dans  ces  cas,  le  pronostic  est  meilleur  que  dans  les  méningites, 
et  le  traitement  des  diarrhées  et  entérites  infectieuses  peut  faire 
disparaître  ces  troubles  respiratoires. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Paisseau  ont  vu  un  garçon  de  treize  ans  mourir 
quelques  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital  de  maladie  d'Addison.  Cet 
enfant,  après  des  phénomènes  insidieux,  était  tombé  dans  une  asthénie 
profonde,  avec  pigmentation  cutanée.  Il  mourut  presque  subitement 
après  avoir  eu  de  la  tachycardie  et  de  l'hypothermie  (36*,2).  A  l'autopsie, 
on  trouve  quelques  traces  de  tuberculose  ancienne  du  poumon  (porte 
d'entrée  probable)  et  les  deux  capsules  surrénales  énormes,  caséifiées. 

M.  Broca  a  vu  une  fille  de  onze  ans,  qu'il  avait  opérée  sans  incident  le 
matin  pour  une  tumeur  blanche  du  genou,  mourir  subitement  le  soir 
même.  ATautopsie,  tuberculose  des  capsules  surrénales. 

M.  GuiNON  a  vu  une  fille  de  onze  ans  atteinte  d'endocardite  de  Vartère 
pulmonaire.  Pendant  la  vie,  le  souffle  systolique  de  la  base,  l'oppression, 
les  râles,  la  submatité  au  sommet  gauche,  la  fièvre  à  caractère  hectique, 
avaient  fait  penser  à  une  tuberculose  pulmonaire  consécutive  au 
rétrécissement  congénital  de  l'artère  pulmonaire.  Or,  à  l'autopsie,  pas  de 
tuberculose,  mais  végétations  en  chou-fleur  de  l'infundibulum  de  Tartèi-e 
pulmonaire  et  des  valvules. 

M.  Guyader,  chez  une  fille  de  deux  mois,  a  pu  arrêter  les  vomissements 
avec  le  citrate  de  soude.  On  donne  avant  chaque  tetée  une  cuillerée  à  café 
de  la  solution  suivante  : 

Citrate  dessoude 5  gr. 

Eau  distillée 300  — 


Séance  du  45  novembre  4904,  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

M.  Gardamatis  (d'Athènes)  envoie  un  travail  sur  les  méningites  chez 
Venfant. 
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M.  Apert  présente  un  cas  d'adénite  prélaryngée  con^cutive  à  une  diphtérie 
larffngée  traitée  par  le  tubage,  chez  un  enfant  de  vingt-six  mois,  qui  a 
jTuéri. 

MM.  Mért  çt  Guillemot  font  une  communication  sur  l'emploi  du 
babeurre  chez  les  nmtnisBons,  Tn  enfant  de  sept  mois  très  amaigri,  chez 
lequel  tout  avait  échoué»  est  monté  en  quelques  mois  de  4  800  grammes 
à  7  300  grammes  par  le  babeurre  préparé  à  l'hôpital  même. 

M,  (iOMBY  rappelle  que  le  D'  Decherf  a  obtenu  à  Tourcoing  des  résul- 
tats merveilleux  par  1  emploi  du  babeuire. 

M.  Variot  présente  un  enfant  athrepsique  qvà  a  obtenu,  par  le  lait  stéri- 
lisé industriel,  le  même  accroissement  que  par  le  babeurre. 

MM.  Simon  et  Crouzox  présentent  une  jeune  fille  atteinte  d'hémipléyie 
droite  avec  aphasie  dans  la  chorée.  Ils  pensent  qu'il  s'est  fiait  une  embolie 
cérébrale  partie  du  cœur  (rétrécissement  mitral). 

M.  GuiNON  présente  des  pièces  recueillies  chez  un  nourrisson  de 
4  mois  qui  avait  du  cornage  expirattÂre  par  adénopathie  Irachéo-broo- 
chique.  Cet  enfant  est  mort  en  convulsions  après  avoir  manifesté  de 
l'hydrocéphalie.  A  l'autopsie,  outre  les  ganglions  caséeux  comprimant 
les  bronches,  on  a  trouvé  un  tubercule  du  pédoncule  cérébral  droit. 

Élections.—  M.  le  D'  Rist  est  nommé  membre  titulaire  ;  MM.  les  D»^  Cmi- 
DAMATis  et  Carawasillis  (d'Alhènes)  sont  nommés  membres  correspon- 
dants étrangers  ;  M.  le  D»"  Ballenghiex  (de  Roubaix)  est  nommé  membre 
correspondant  national. 
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Universitô  de  Leyden.  —  Le  D^  Jansen  est  nommé  privat-docent  d'or- 
thopédie. 

Congrès  italien  de  l'allaitement.  —  Nous  avions  annoncé  ce  Congrt'S 
(page  448)  comme  devant  se  tenir  à  Messine,  du  7  au  13  juin  1904.  i)r 
l'ouverture  en  a  été  différée  au  16  octobre  de  la  même  année. 

Société  allemande  de  pédiatrie.  —  La  Société  allemande  de  pédiatrie 
[Gesellschaft  f tir  Kinder  heilkunde),  formant  une  section  delà  Société  des  médr- 
cins  et  naturalistes  allemands,  s'est  réunie  à  Breslau,  du  18  au  24  se|v 
tembre  1904.  Question  mise  à  l'ordre  du  jour  :  Lait  pour  enfants  [Kindtt- 
mi/c/i).  Rapporteurs  :  MM.  Schlossman>  (Dresde)  et  Seiffert( Leipzig). 

Autres  communications:  MM.  vo>  Bôkay  (  Budapest)  :  La  quatrième  ma- 
ladie de  Dukes  ou  fourth  disease;  Ernst  Buciiholz  (Hambourg)  :  Nouvelle 
méthode  de  traitement  du  rachitisme  et  autres  maladies  ;  HAMBrRr.ER 
(V^ienne;  :  Echanges  et  assimilation;  Heubner  (Berlin)  :  iNouvel  essai  sur 
la  connaissance  du  bilan  d'énergiechez  le  nourrisson  ;  Hochsinger( Vienne  : 
Convulsions  infantiles;  Langsteix  (Berlin)  :  Albuminuries  infantiles; 
Langstein  et  Luowir.-F.  Meyer  (Berlin)  :  Échanges  graisseux  chez  les  en- 
fants; Pfauxdler  (Graz)  :  Recherches  physico-chimiques  sur  le  sang  des 
enfants  ;  Salge  (Berlin)  :  Immunisation  par  le  lait  ;  Stoeltzxer  (Berlin  )  :  Ana- 
lomie  pathologique  de  la  maladie  de  Barlow  ;  S.  Weiss  (Vienne)  :  Syinp- 
tomatologie de  la  maladie  de  Barlow  ;  vox  Pirquet  (Vienne):  V^ariations  de 
poids  dans  la  néphrite  aiguë;  ïniÈMicii  (Breslau):  Nouvelle  voilure  d'en- 
fants, etc.  • 
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Université  de  Halle.  — >  M.  le  D'  Stoeltzner,  pHvat-docent  à  la  Faculté 
de  Berlin,  est  nommé  professeur  extraordinaire  de  pédiatrie  à  l'Université 
de  Halle. 

Facalté  de  Budapest.  —  Le  professeur  D**  J.  von  Bokay,  médecin  directeur 
de  riiôpital d'enfants  Stéphanie,  vient  dètre  nommé  conseiller  antique, 

Paôricnltore  à  Tunis.  —  La  municipalité  de  Tunis,  sur  la  proposition 
du  b'  A.  Bri'cii,  a  eu  Theureuse  idée  de  faire  imprimer  des  conseils  aux 
mères  distribués  à  chaque  déclaration  de  naissance.  Ces  feuillets,  que 
nous  avons  sous  les  yeux,  en  deux  langues  (Français  et  Italien),  con- 
tiennent ce  qui  suit  : 


Municipalité  de  Tunis.  —  Direction  des  services  administratifs. 

Conseils  de  puériculture.  —  La  mortalité  infantile  est  considérable. 
C'est  de  zéro  à  un  an  que  Tenfant  meurt  le  plus.  Il  n'y  a  qu'une  période 
où  l'on  succombe  davantage.  C'est  après  quatre-vingt-dix  ans. 

(Vest  la  diarrhée  et  les  gastro-entérites  qui  enlèvent  la  inajetire  partie  des 
enfants  en  bas-âge. 

(^est  en  été,  du  mois  de  mai  au  mois  d'octobre,  que  les  diarrhées  font 
le  plus  de  ravages. 

La  mortalité  infantile  est  singulièrement  diminuée  par  l'application 
méthodique  des  règles  d'hygiène  qui  président  à  l'élevage  de  l'enfant  et, 
en  particulier,  à  l'allaitement.  11  y  a  trois  sorte  d'allaitement  :  naturel, 
mixte,  artificiel. 

Vallaitement  naturel  consiste  à  donner  le  sein  de  la  mère. 

La  mère  doit  nourrir  son  enfant.  C'est  pour  elle  un  devoir  impérieux. 

La  seule  nourriture  qui  convienne  à  l'enfant,  pendant  la  première  année^ 
c'est  le  lait  de  femme. 

On  donnera  à  l'enfant  le  sein  et  rien  que  /«  sein  toutes  les  deux  heures,  de 
sept  heures  du  matin  à  neuf  heures  du  soir.  11  ne  tétera  que  pendant  dix  à 
quinze  minutes  au  maximum  chaque  fois.  Chaque  trimestre,  le  nombre 
des  tétées  quotidiennes  sera  diminué. 

On  donnera  alternativement  l'un  et  l'autre  sein,  jamais  les  deux  dans 
la  môme  séance. 

On  ne  donnera  rien  la  nuit.  Pendant  les  premières  semaines,  seule- 
ment, on  tolérera  une  tetée  vers  minuit. 

L'enfant  sera  couché  sur  le  côté  et  non  sur  le  dos,  dans  son  berceau, 
jamais  avec  sa  mère  ou  sa  nourrice. 

Les  pesées  r^gu/iéres  de  l'enfant,  à  Taide  d'une  balance,  sont  indispen- 
sables. C'est  le  seul  moyen  pratique  de  se  rendre  compte  de  l'état  de  sa 
santé. 

H  doit  gagner,  en  moyenne,  2ri  grammes  par  jour  pendant  le  premier 
trimestre,  20  grammes  pendant  le  deuxième,  15  grammes  pendant  le 
troisième,  10  grammes  pendant  le  quatrième  trimestre. 

Ces  pesées  seront  faites  au  moins  tous  les  huit  ou  quinze  jours,  suivant 
l'avis  du  médecin. 

On  donnera  un  bain  quotidien  le  matin. 

On  changera  les  langes  c/ta7MC  fois  que  l'enfant  se  sera  mouillé  ou  sali. 

On  ne  sortira  l'enfant  qu'après  la  chute  du  cordon  ombilical. 

Les  seins  de  la  mère  ou  de  la  nourrice  seront  tenus  d'une  pi^opreté 
irréprochable. 
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La  tête  de  Tenfant  ne  sera  couverte  que  dehors,  à  Tair  libre. 

Ce  n'est  que  sur  Vavis  formel  du  médecin  que  l'allaitement  par  le  sein 
sera  remplacé  par  Tallaitement  mixte  ou  artificiel. 

Vallaitement  mixte  consiste  à  donner  soit  alternativement  le  sein  et  le 
biberon,  soit  une  partie  de  la  journée  le  sein,  l'autre  partie  le  biberon; 
soit  encore,  exceptionnellement,  sein  et  biberon  dans  la  même  séance. 

Vallaitement  artificiel  ne  sera  toléré  qu'en  désespoir  de  cause.  11  consiste 
dans  Talimentation  de  l'enfant  par  le  biberon. 

Le  biberon  (sans  tube)  sera  donné  aux  mêmes  heures  et  aux  mêmes 
doses  que  le  sein.  On  préparera,  le  plus  tôt  possible  après  la  traite,  tous  le» 
biberons  qui  doivent  être  donnés  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Les  flacons  seront  lavés,  rincés  avec  beaucoup  de  soins  ;  les  doses  de 
lait,  coupé  ou  pur,  suivant  l'âge  de  l'enfant,  versées  dans  les  flacons,  bou- 
chés avec  de  la  ouate.  On  stérilisera  les  flacons  ainsi  préparés,  au  bain- 
marie,  dans  un  récipient  clos,  contenant  de  l'eau  dans  laquelle  il^ 
trempent  à  demi.  Us  seront  ensuite  conservés  dans  un  endroit  frais. 

L'ébullition  durera  vingt  minutes.  Au  moment  de  la  tetée,  le  biberon 
sera  tiédi  au  bain-marie. 

Un  même  bibei'on  ne  servira  que  pour  une  seule  et  même  tetée.  Tout 
biberon  ouvert,  qui  n'aura  pas  été  bu  en  entier,  sera  vidé  et  rincé  soi- 
gneusement. 

Les  tétines  seront  tenues  d'une  propreté  absolue,  bouillies  dans  de 
l'eau  et  conservées  dans  de  l'eau  bouillie. 

Le-set  ra^^e  consiste  dans  là  suppression  de  FalimentAtion  lactée,  rem- 
placée par  une  alimentation  plus  solide. 

La  prudence  la  plus  grande  devra  être  observée  au  moment  du  se^Tage. 

Tant  que  l'enfant  n'aura  pas  six  à  huit  dents,  il  n'y  faudra  pas  songer  .5' 
même  ce  moment  tombe  en  été,  il  faudra  attendre  les  mois  d'octobre  i»u 
de  novembre  pour  y  procéder. 

Le  sevrage  ne  sera  jamais  brusque,  mais  toujours  progressif. 

En  suivant  les  règles  concernant  l'élevage  de  l'enfant,  on  favorise  la 
reproduction  de  la  race  humaine,  et  on  contribue  à  la  formation  d'une 
génération,  d'une  race  forte,  robuste  et  saine. 

L'avenir  dun  peuple  ne  dépend  que  de  la  valeur  individuelle  dc> 
hommes  qui  le  constituent. 


Le  Gérant  : 

P.  BOUCHEZ. 
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188. 

Corps  étrangers  sous-glottiques,  298. 

Corps  étranger  volumineux  des  voies 
aériennes,  trachéotomie,  guérison, 
367. 


Côte  bifide  (gangrène  pulmonaire,  etc.), 

46. 
Cotyle    et  os  iliaque  dans  la  coxalgie, 

.'>07. 
Cou  (kyste  congénital),  250,  503. 
Cours  de  dermatologie  exotique,  254. 
Cours  de  vacances,  575. 
Cours  d'hygiène  de  Tenfance,  704. 
Coxalgie  (flexion  du  cotyle  et  de  l'o» 

iliaque),  507. 
Coxalgie  (traitement),  573. 
Crâne   perforé  par  une  baguette  de 

fuiée  d'artifice,  493. 
Cryoscopie   de    l'urine     chez   l'enfant 

scarlatineux  ou  diphtérique  [Mémoire 

de  R,  Labbé),  266. 
Cryoscopie  de   l'urine   dans  quelque» 

afi'ections  du  rein,  1 19. 
Cryoscopie  de   Turine  du  nourrisson^ 

119. 
Cuillerée  de  lait  de  Marseille,  575. 
Cure  d'air  de   la  broncho-pneumonie 

compliquant  la  coqueluche,  686. 
Cure  de  déobloruration  dans  la  périto- 
nite tuberculeuse  ascitique,  567. 
Cure  marine  de  la  scrofule  (Ménmrt 

du  Dr  Ad.  d^Espine),  705. 
Cyanose     congénitale      paroxystique^ 

255. 
Cyanose  congénitale  sans  signes  d'aus- 
cultation, 124.  i 
Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidiio, 

237. 
Cytopronostic  de  la  lactation,  378. 


Dacryoadénite  aiguë,  496. 

Décapsulation  des  reins,  565. 

Ûéchloruration  dans  la  péritonite  taber- 
culeuse  ascitique,  567. 

Dégénérescence  pigmentaire  par  béma- 
tolyse  chez  un  myxœdémateux,  436. 

Dégénérescence  pigmen taire  par  béma- 
tolysc  dans  la  gastro-entérite  des 
nourrissons,  436. 

Délire  vaccinal,  497. 

Dépérissement  chez  les  enfants  et  sé- 
jour à  la  campagne,  569. 

Dermatobia  noxialift,  62. 

Dermatite  huileuse  congénitale  à  kyste» 
épidermiques,  442. 

Dermatite  herpétiforme  de  Dohring- 
Brocq  chez  l'enfant  (Mémoire  du 
Dr  J.  Halte),  385. 

Dermatite  polymorphe  douloureuse,  441- 

Dermatites  pyémiques,  560. 

Dermatoses  infantiles  et  alimenta- 
tion, 567. 

Descendance  des  tabétiques,  57. 
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Développement  (arrêt)  de  la  partn  tho- 
racique  et  du  membre  supérieur,  SI . 

Développeoient  inégal  des  jumeaux,  570. 

Devoirs  de  la  jeune  mère,  264. 

Diabète  (coma),  310. 

Diabète  insipide  essentiel,  369. 

Diagnostic     des      malformations    du 
membre  inférieur,  188. 

Diagnostic    des    méningites    tubercu- 
leuses, 380. 

Diagnostic    et   traitement    des   ostéo- 
synovitei  au  début,  696. 

Diamètres  céphaliques  de  l'enfant  dans 
les  six  premiers  mois,  763. 

Diarrhée  d'été  (traitement),  701». 

Diarrhées  d'été  (bactériologie),  702. 

Diarrhées  d'été  et  dysenterie  d'origine 
microbienne  Tétiologie),  748. 

Diarrhées  estivales  chez  les  enfants  au 
lait  stérilisé  (leur  bénignité),  764. 

Diarrhées  infantiles  (traitement  par  la 
gélatine),  58. 

Ditt^tasis  des   muscles  droits   dans   le 
rachitisme,  7S4. 

Dilatation  aortique  rhumatismale,  306. 

Dilatation  congénitale  du  côlon,  623. 

Dilatation  idiopathique   du     gros  in- 
testin, 305. 

Diphtérie  adénoïdienne,  116. 

Diphtérie  A  Thôpital  des  Enfants-Ma- 
lades, IM. 

Diphtérie  à  l'Hôtel-Dieu  d^Orléans  (séro- 
thérapie), 571. 

Diphtérie  \k   Marseille   (8  ans  de  séro- 
thérapie), 114. 

Diphtérie  À  Toulouse,  188. 

Diphtérie  (antitoxine  pour  le  traitement 
et  la  prophylaxie),  495. 

Diphtérie  et  cotlargol,  510. 

Diphtérie  (formes  graves  tardivement 
traitéeB\  760. 

Diphtérie  (généralisation  du  bacille),  509. 

Diphtérie  (hémorragies)  570. 

Diphtérie  hémorragique,  62. 

Diphtérie  (injections  préventives),  508. 

Diphtérie  larvée  et  folliculaire,  758. 

Diphtérie  nasale  (complications    pha- 
ryngo-laryngées),  116. 
Diphtérie  ou  scarlatine  (cryoscopie 
de  l'urine)  (Mémoire  du  D^  R.  Labbé)^ 
266. 

Diphtérie  (paralysie),  505. 

Diphtérie   (paralysies    guéries   par   le 
sérum)  [Mémoire  du  D'  Comby)t\\\. 

Diphtérie  (paralysie  traitée  par  le  sé- 
rum), 429. 

Diphtérie    (pouls     et     tension     arté- 
rielle), 505. 

Diphtérie  prolongée,  506. 

Diphtérie  (pseudo-rhumatisme),  317. 

Diphtérie  (récidives),   115. 


Diphtérie  (récidives  et  rechutes),  !  15. 

Diphtéries  malignes  (collargol),  571. 

Diphtérie  (thrombose  cardiaque),  506. 

Diphtérie  traitée  par  le  sérum  (érup- 
tions), 445. 

Diphtérie  traitée  par  le  sérum  (modifi- 
cations sanguines),  443. 

Diphtérie  (vomissements  de  la  conva- 
lescence), 50.S. 

Diplégies  (contribution  &  leur  étude),  57. 

Diplococcie  et  fièvre  typhoïde,  565. 

Diverticule  de  Meckel  ouvert  à  l'om- 
bilic, 3Ui. 

Douleur  appendieulaire  dans  la  pneu- 
monie, 564. 

Dtihring  (Maladie  de)  {Mémoire  de 
J.  BalU),  385. 

Duodénum  (atréeie  congénitale),  112 
et  309. 

Dysenterie  d'origine  microbienne 
(ëtiologie),  748. 

Dysenterie  infantile,  702. 

Dyspnée  chronique  mortelle  paradéno- 
pathie  bronchique,  début  à  3  se- 
maines, 50. 


Eau  potable  et  maladies  infectieuses,  510. 

Échanges  azotés  chez  un  obèse,  310. 

Écoles  parisiennes  (tuberculose),  494. 

Ectopie  cardiaque  congénitale  chez  un 
fœtus  vivant,  366. 

Eczéma  du  nourrisson  (étiologie  et  trai- 
tement), 311. 

EdebohU  (opération),  565. 

EgagTopiles,5]]. 

Electrothérapie  de  l'incontinence  d'urine 
infantile,  627. 

Elephantiasis  du  pied  gauche,  818. 

Elevage  des  prématurés,  446. 

Embolie  dans  le  rhumatisme  aigu,  47. 

Embolie  de  l'aorte  abdominale,  383. 

Emphysème  par  rupture  d'un  tuber- 
cule sous-pleural,  175. 

Emphysème  sous-cutané  dans  les  pneu- 
monies, 760. 

Empoisonnement  par  décomposition  du 
bromoforme,  755. 

Empoisonnement  phosphore,  255. 

Empyème  chez  les  enfhnts  (Revue  géné- 
rale), 41. 

Empyème  chez  un  enfant  de  4  mois, 
incision,  guérison,  684. 

Empyème  chez  un  nouveau-né,  45. 

Empyème  (contribution  à  son 
étude),  46. 

Empyème  (corps  étrangers  à  la  suite 
de  l'opération)  (Mémoire  du  D*  Jo- 
seph Guyot),  30. 
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Empyème  et  péricardite  chez  un  enfant  j 
de  deux  ans  et  demi,  684. 

Eucéphalo-myélite  insulaire  conduisant 
au  syndrome*  de  la  sclérose  en 
plaques,  239. 

Encéphalopathies  chroniques  (hypo- 
thermie), 570. 

Endocardite  de  l'artère  [pulmonaire, 
•'65. 

Enfants  anormaux  au  point  de  vue 
mental,  446. 

Entérite  cholériforme  (pyonéphrose  sur 
hydronéphrose),  498. 

Entérite  infantile  en  1902,  109. 

Entérite  muco-membraneuse  (suppres- 
sion du  lait),  628. 

Entérite  traitée  par  le  lait  écrémé,  302. 

Entéro-colite  muco-membraneuse,  313 
et  447. 

Ëuveniuiation  vipérine  (traitement  par 
le  permanganate  de  potasse),  757. 

Eosinophilic  chez  un  nourrfsson  dont 
la  mère  avait  le  ténia,  368. 

Epidémie  de  coqueluche  chez  les  pré- 
maturés {Mémoire  de  MM.  Porak  et 
Durante),  321. 

Epidermolyse  huileuse  congénitale,  443. 

Epididyme  (tuberculose),  760. 

Epiploon  de  l'S  iliaque  (appendice 
obstruant  l'iléon),  304. 

Ergot  de  seigle  dans  la  chorée,  243. 

Eruptions  au  cours  de  la  diphtérie 
traitée  par  le  sérum,  445. 

Erythéma  infectiosum  {Revue  générale), 
4»9. 

Erythème  noueux  chez  les  enfants,  701. 

Erythème  (nouvelle  variété)  {Revue  gé- 
nérale), 489. 

Erythèmes  streptococciques,  63. 

Erythrodermie  exfoliatrice  congéni- 
tale, 561. 

Estomac  (hernie  par  une  plaie  abdomi- 
nale), 492. 

Estomac  (longue  tolérance  pour  un 
corps  étranger),  367. 

Estomac  (maladies),  572. 

Etablissements  préventifs  infantiles, 
752. 

Ethmoïde  (kyste  muqueux),  crises 
épileptiformes,  628. 

Etiologie  de  la  surdi-mutité,  241. 

Etiologio  des  diarrhées  d'été  et  de  la 
dysenterie,  748. 

Etiologie  et  pathogénie  du  purpura  pri- 
mitir  {Mémoire  du  D^  de  Btnedetti), 
209. 

Eventration  et  hystérie,  183. 

Examen  du  sang  en  chirurgie,  et  surtout 
dans  Tappendicite,  250. 

Excès  de  volume  du  fœtus  et  avenir  du 
gros  enfant,  379. 


Exposition  de  l'enfance  à  Saint-Péters- 
bourg, 64. 
Exposition  de  l'hygiène  de  renfance,64. 


Kace  (hypertrophie  congénitale),  637. 

Faculté  de  Budapest,  192,  704,767. 

Faculté  de  Florence,  192. 

Faculté  de  Lille,  319. 

Faradisation  du  sphincter  dans  l'incoD- 

tinence  d'urine,  636. 
Ferments  solubles  dans  le  lait  !  Mémoire 

du  D^  Spoherini),  129. 
Fièvre  due  aux  ascarides,  249. 
Fièvre  ganglionnaire,  685. 
Fièvre  gastro-intestinale  de  la  seconde 

enfance,  751. 
Fièvre  typhoïde  après  rougeole,  318. 
Fièvre   typhoïde   (contagion  dans  les 

dortoirs  de  l'asile  des  enfants  trouTés 

et  orphelins^,  295. 
Fièvre  typhoïde  et  diploroccie,  565. 
Fièvre     typhoïde     pseudo-appendicu- 

laire,  318. 
Fièvre     typhoïde    (psychoses    Iransi- 

loires),  186. 
Fièvre   typhoïde  (symptôme  précoce, 

184. 
Fœtus  (excès  de  volume^,  379. 
Foie  (abcès  dysentériques  chez  le  noor- 

risson),  689. 
Foie  (adéno-carcinome),  624. 
Foie  (cirrhose  latente),  439. 
Foie  dans  les  infections  et  intoxications 

intestinales,  50. 
Foie  (syphilis  et  ascite),  49. 
Formes  graves  de  la  diphtérie  chez  les 

malades  tardivement  traités,  76u. 
Formulaire  de  poche  pour  les  maladies 

des  enfants,  314. 
Fosses     nasales     (hygiène    thérapeu- 
tique), 125. 
Fragilité  des  os,  ostéo-psalhyrosis,  111. 
Fusée  d'artifice  perforant  le  crâne,  493. 


Gangrène  primitive  du  pharynx,  496. 

Gangrène  pulmonaire  avec  pyopoeu- 
mothorax  à  3  ans  1/2,  c6te  bifide,  46. 

Gangrène  sèche  des  orteils,  512. 

Gastro-entérite  infantile  en  1902,  109. 

Gastro-entérite  et  méningisme,  187. 

Gastro-entérite  traitée  par  le  lait  écré- 
mé, 302. 

Gélatine  dans  les  diarrhées  infantiles,  S8. 

Gélatine  dans  les  hémorragies,  184. 

Généralisation  du  bacille  diphtérique, 
509. 
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GeDu  recurvatutu  congéoital,  299-494 
<jliome  du  cerveau  (2  cas),  52. 
Goitre  syphilitique  chez  un  nouveau- 
né  [Recueil  de  faits^  par  le  D*  G.  Cou- 

hn),  36. 
Goitre  exophtalmique   dans  Tenfance, 

368. 

Goitre     exophtalmique     (thymothé- 

rapie),  430. 
Gonococcémie  des  nourrissons,  500. 
^onococcie  péritonéale,  559. 
Gonorrhée  infantile,  184. 
Goutte  de  lait  à  Anvers,  192. 
Goutte  de  lait  à  Madrid,  192. 
<irande    lèvre    (tuberculose    ulcéreuse 

primitive),  G33. 
<}rand  pectoral  (absence  congénitale), 

433. 
Granulieà  forme  hémorragique,  63, 123. 
Granulosis  rubra  nasi,  560. 
<jravité  du  rhumatisme  chez  les  enfants, 

252. 
•Grippe  (orchite),  302. 


Hanche  (luxations  congénitales  traitées 
par  l'opération  de  Kirmisson),  300. 

Hédonal  dans  la  chorée,  364. 

Helminthiase  et  maladies  infectieuses, 
507. 

Ilématolyse  dans  la  gastro- entérite  des 
nourrissons,  436. 

iHëmaturie  comme  symptôme  de  scor- 
but infantile,  703. 

Hémiplégie  '^roisée  et  convulsions  à 
six  sema'   es,  240. 

4Iémiplégie  toxique  à  20  mois,  504. 

Héraoglobinurie  paroxystique,  690. 

hémophilie,  124. 

•Hémophilie  articulaire,  692. 

Hémophilie  chez  une  flUe,  692. 

Hémorragie  cérébrale  chez  un  enfant  de 
15  jours,  370. 

Hémorragie  et  gélatine,  184. 

Hémorragie  méningée  (ponction  lom- 
baire), 62. 

Hémorragie  dans  la  diphtérie,  570. 

Hémorragies  cutanées,  032. 

Hémorroïdes  chez  les  enfants  {Recueil 
de  faits,  par  le  D'  J,  Comby),  676. 

Hémorroïdes  et  état  hémorroîdaire  chez 
Tcnfant,  699. 

Hérédo-syphilis  (ophtalmoplégie),  242. 

Hérédo-syphilis  sans  exanthème,  689. 

Hérédo-syphilis  osseuse,  244. 

Hôpital  d'enfants  de  Crémone,  384. 

Hôpital  des  Enfants -Malades,  63. 

Hôpital  des  Enfants-Malades  (clinique 
chirurgicale),  384. 


Hôpital  des  Enfants-Malades  (consulta- 
tion de  nourrissons),  128. 

Hôpital  flottant  de  Boston  {Revue  géné- 
rale), 743. 

Hôpital  François-Joseph,  704. 

Hôpital  Hérold,  192,  320. 

Hôpital  Rawson  (clinique  médicale), 
381. 

Hydrocéphalie  traitée  par  la  ponction 
lombaire,  375. 

Hydrocéphalie  (variole  congénitale)! 
498. 

Hydrocéphalie  (traitement  spécifique), 
55. 

Hydronéphrose double  congénitale  (pyo- 
néphrose  par  entérite),  498. 

Hydropisies  idiopathiques  ou  essen- 
tielles, 438. 

Hygiène  alimentaire  dans  l'allaitement 
artificiel,  762. 

Hygiène  et  prophylaxie  des  maladies 
infantiles,  315. 

Hygiène  scolaire,  700. 

Hygiène  thérapeutique  des  maladies  des 
fosses  nasales,  125. 

Hyperthermie  dans  la  rougeole,  685. 

Hypertrophie  chronique  de  la  rate  dans 
la  syphilis  héréditaire  précoce,  48. 

Hypertrophie  congénitale,  307-43*. 

Hypertrophie  congénitale  de  la  moitié 
droite  de  la  face,  037. 

Hypertrophie  congénitale  du  membre 
inférieur,  434. 

Hypertrophie  congénitale  du  pied 
gauche,  718. 

Hypertrophie  du  cerveau,  757. 

Hypertrophie  du  thymus,  mort  subite, 
564. 

Hypertrophie  du  thymus  (morts  sus- 
pectes), 562. 

Hypothermie  dans  les  encéphalopathies 
chroniques,  570. 

Hystérie  avant  Tdge  de  deux  ans,  188. 

Hystérie  (contracture),  127. 

Hystérie  (paralysie  faciale  à  six  ans), 
688. 


Ictère  grav«  dani  la  première  enfance, 

372. 
Idiotie  mongolienne,  691. 
Iléon  (obstruction  par  appendice  épi- 

ploïque),  304. 
Ilots  de  Langerhans  dans  la  pancréatite 

congénitale  syphilitique,  748. 
Imbécillité  mongolienne,  691. 
Immunité  et  nutrition,  446. 
Imperforation  congénitale   du  conduit 

auditif,  370. 
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Imperroration  de  rœsophage  (gastro- 

stomie),  511. 
Incontinence  d'urine,  702. 
Incontinence   d'urine   infantile  et  son 

traitement  électrique,  627. 
Incontinence  d'urine  (méthode  épidu* 

raie),  123. 
Incontinence  d'urine  traitée  par  la  fa- 

radisation  du  spliincter,  63C. 
Index  (asymétrie  congénitale),  434. 
Induration  aiguë  du   tissu    cellulaire 

Bous-meotonnier,  689. 
Inégalité   de    développement  des  ju- 
meaux, 570. 
Infection  chez  les  prématurés,  300. 
Infection    diphtérique     adénoïdienne, 

116. 
Infection  mixte  de  rougeole  et  scarla- 
tine, 562. 
Infections  pneumococciqnes  extra-pul- 
monaires, 558. 
Infection  scarlatineuse,  244. 
Infections    digestives   du    nourrisson, 

59,382. 
Infections  et  intoxications  iutestinaies 

(action  du  foie),  59. 
Infections  (Thymus  dans  les),  755. 
Infection    tuberculeuse    primitive    de 

l'intestin,  634. 
Infectiou  typhique  chez  le  nourrisson, 

509. 
Influence  du  milieu  hospitalier  sur  les 

maladies  infantiles,  312. 
Influenza  (orchites),  302. 
Inhalations  d'oxygène  dans  les   mala- 
dies de  l'enfance,  375. 
Injections  épidurales, 636. 
Injections   iotra-extra-articulaires  (os- 

téo-ai-tbrites  tuberculeuses),  749. 
Injections  préventives  de  sérum  anti- 
diphtérique, 508. 
Insurfisance  des  défenses  de  l'organisme 

chez  le  nouveau-né,  782. 
Intestin  (abouchement  anormal)  (Aecuetï 

défaits,  par  le  D'  Ca/ferata),  741. 
Intestin     (auto-intoxication)    [Mémoire 

du  D^  Combe),  1,  65. 
Intestin  ^Dilatation  du  gros),  305. 
Intestin  du  nourrisson  (tissu  élastique), 

758. 
Intestin    (infections   et    intoxications, 

action  du  foie),  59. 
Intestin    (infection    tuberculeuse    pri- 
mitive), 634. 
Intestin    (malformation    congénitale), 

113. 
Intestin,  (névroses,  pathogénic  et   trai- 
tement), 509. 
Intestin  ^obstruction),  305,  703. 
Intestin  (sarcomes),  255. 
Intestin  (invagination),  501. 


Intestin  (tuberculose)  chez  un  enfant  de 

trente  mois,  633. 
Intestin    ^tuberculose    primitive  avec 

perforation),  634. 
Intoxication   intestinale    {Mémoire  du 

D^  Combe),  1,  65. 
Intoxication  par  le  chlorate  de  potasse 

chez  le  nourrisson,  120. 
Intoxication  saturnine  par  un  boat  de 

sein  artificiel,  301. 
Invagination  iléo-iliaque  guérie  spoQ« 

tanément,  492. 
Invagination  intestinale,  501 . 
Invagination  intestinale  (2  cas),  501. 
Invagination     intestinale,     opération, 

suture  de  Tintestin,  guérison,  30S. 
Invagination  intestinale   par  lombric?, 

305. 
Invagination  intestinale  (traitement  par 

l'eau),  113. 
Invasion  dans  la  rougeole,  686. 
lodisroe  aigu  au  cours  d'une  petite  épi- 
démie d'oreillons  (Recueil  de  faiti, 

par  le  Uf  G.  Coulon),  356. 


Jumeaux  (inégalité),  570. 


Kératite  interstitielle  et  syphilis  da  ge- 
nou, 50. 

Koplik  (signe  de),  747. 

Kyste  congénital  fistuleux  du  cou,  250. 

Kyste  congénital  latéral  gauche  du  coo, 
503. 

Kyste  muqueux  de  Tethmoîde  (cri»e» 
épileptiformes),  628. 

Kystes  du  mésentère,  437. 


Lactation  (cytopronostic),  878. 

Lait  (abus)  après  le  serrage,  569. 

Lait  de  yacbes  tuberculeuses  et  tuber- 
culose abdominale,  371. 

Lait  écrémé  dans  la  gastro-entérit«, 
802. 

Lait  (ferments  solubles)  (Mémoire  du 
D'  Spolverint),  129. 

Lait  non  chauffé  (propriétés  bactéri- 
cides), 499. 

Lait  pur  pour  alimentation  du  nourris- 
son, 498. 

Lait  stérilisé  (bénignité  des  diarrhées), 
764. 

Langue  (lymphangiome  circooscriOr 
247. 
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Laryngite  morbilleuse  suffocante,  tu-  | 
bage,  guérison,  245. 

Laryngite  morbilleuse,  tirage  pendant 
quatorze  jours,  guérison,  637* 

Laryngospasme  et  pseudo-méningite 
par  ascarides,  243. 

Larynx  (corps  étranger),  127. 

Lorynx  (œdème  à  staphylocoques),  127. 

Larynx  (stridor  congénital)»  445. 

Légion  d'honneur,  128. 

Leucémie  de  nourrisson,  318. 

Leucémie  lymphogëne,  318. 

Leucocytose  dans  la  tuberculose,  697. 

Leucodermie  chez  un  enfant  de  onze 
ans,  624. 

Lèvre  (grande),  tuberculose  primitive, 
638. 

Lichen  des  scrofuleux,  tuberculides  cu- 
tanées (Mémoire  cfu  Dr  J.  Comby),  193. 

Ligue  belge  pour  la  protection  infan- 
tile, 256. 

Liquide  céphalo-rachidien  (chlorures) 
dans  les  broncho -pneumonies,  628. 

Liquide  céphalo-rachidien  (cytologie), 
237. 

Liquide  céphalo-rachidien  (virulence), 
18}). 

Little  (Maladie  de),  240. 

Lombric  à  la  suite  de  péritonite  tuber- 
culeuse, 511. 

Lombrics  produisant  l'invagination 
intestinale,  305. 

Lombrics  (laryngo-spasme  et  pseudo- 
méningite), 243. 

Luxations  congénitales  de  la  hanche 
(traitement  orthopédique),  697. 

Luxations  congénitales  de  la  rotule  en 
dehors,  608. 

Luxations  congénitales  doubles  de  la 
hauche  traitées  par  Tostéotomie 
sous-troahantérienne,  300. 

Lymphadénie  dans  Tenfance  (Mémoire 
de  MM.  Haushalter  et  Richon),  257. 

Lymphangiome  de  la  langue,  247. 

Lympholde  (réaction)  dans  les  infec- 
tions chroniques,  437 . 


Macroglossie,  297. 

Maison  des  Enfants-Malades,  760. 

Maladie  d'Addison,  117,  765. 

Maladie  de  Barlow,  63,  622. 

Maladie  de  Barlow  (examen  radio- 
graphique),  625. 

Maladie  de  Barlow  (fièvre),  380. 

Maladie  de  Barlow  (scorbut  des  petits 
enfants),  62t. 

Maladie  de  Barlow  (7  cas)  (Mémoire 
de  M.  Comby)y  592. 


Maladie  de  Basedow  (thymothérapie), 
430. 

Maladie  de  Duhring-Brocq  (Mémoire  de 
J.  Halle),  385. 

Maladie  de  Flajani-Basedow,  368. 

Maladie  de  Grancher  ou  spléno-pneu- 
monie,  435. 

Maladie  de  Little,  240. 

Maladie  de  Little  (étude  anatomique), 
240. 

Maladie  de  Parrot,  119. 

Maladie  de  Tomaselli,  756. 

Maladies  aigués  (balnéation),  122. 

Maladies  de  Testomac,  572. 

Maladies  du  nez  et  de  la  gorge  (réper- 
cussion) (Mémoire  du  />'  P.  Gallois), 
641,  725. 

Maladies  hémorragiques  chez  les  en- 
fanU,  632. 

Maladies  occasionnées  par  les  affec- 
tions nasales,  703. 

Malformation  congénitale  de  Tintestin, 
113. 

Malformation  congénitale  de  l'œso- 
phage, 630. 

Malformation  congénitale  des  membres 
supérieurs,  435. 

Malformation  du  membre  inférieur 
(diagnostic),  188. 

Manuel  pratique  d'accouchement  et 
d'allaitement,  315. 

Mastoïdite  suivie  de  méningite  séreuse, 
175. 

Meckel  (diverticule  ouvert  à  Tombilic 
avec  prolapsus  de  la  muqueuse  intes- 
tinale), 304. 

Médecine  pédagogique,  640. 

Médication  phosphorée,  190. 

Méfaits  des  spéléopathies  (Mémoire  du 
D'  P.  GaUoi9)y  641,  725. 

Mégacôlon  congénital  (pathogénie), 
623. 

Mégalerythema  epidemicum  (Revue 
générale),  489. 

Membre  supérieur  et  thorax  (arrêt  de 
développement),  51. 

Méningisme  appendiculaire,  383. 

Méningisme  uricémique,  238. 

Méningite  aiguë  guérie,  242. 

Méningite  au  cours  des  affections  gas- 
tro-intestinales, 187. 

Méningite  cérébro-spinale  avec  purpura 
et  néphrite,  62. 

Méningite  cérébro-spinale  Ûbrino-pu- 
rulente  par  bacille  de  Pfeiffer,  182. 

Méningite  cérébro-spinale  par  bacille 
de  Pfeiffer,  183. 

Méningite  cérébro-spinale  par  bacille 
hémophile  de  Pfeiffer,  182. 

Méningite  congestive  ou  séreuse  suite 
de  mastoïdite,  175. 
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MéningiteB  cérébro-spinales  (pronostic 
immédiat  et  éloigné),  189. 

Méningites  chez  l'enfant,  765. 

Méningite  séreuse  et  ponction  lom- 
baire. 688. 

Méningites  (étude  statistique  et  clini- 
nique),  189. 

Méningite  (surdi-mutité  consécutive), 
638. 

Méningite  tuberculeuse  de  longue 
durée,  176. 

Méningite  tuberculeuse  (diagnostic], 
380. 

Méningite  tuberculeuse  (diagnostic, 
ponction  lombaire),  606. 

Méningite  tuberculeuse  (rôle  des  poi- 
sons du  bacille  de  Koch),  57. 

Méningite  tuberculeuse  (virulence  du 
liquide  céphalo-rachidien],  189. 

Mensuration  de  la  surface  du  corps 
avec  des  feuilles  d^étain,  62. 

Mer  et  tuberculeux,  763. 

Mésentère  (kystes),  437. 

Méthode  épidurale  dans  les  incon- 
tinences d'urine,  123. 

Méthode  sclérogène  dans  les  ostéo- 
arthrites  tuberculeuses,  749. 

Migraine  avec  ophtalmoplégie,  47. 

Milieu  nosocomial  et  maladies  de  Ten- 
fance,  312. 

Moelle  dans  le  traitement  du  rachi- 
tisme, 247. 

Mongolisme  (idiotie),  691. 

Monoplégie  brachiale  au  cours  d'une, 
chorée,  364. 

Mont-Sinaî  hospital  reports,  314. 

Monument  de  Théophile  Roussel,  192. 

Mort  subite  (Thymus),  564. 

Mortalité  infantile  à  Toulouse,  124. 

Morts  suspectes  (hypertrophie  du  Thy- 
mus), 562. 

Moustiques  et  maladies  infectieuses, 
125. 

Muscles  droits  de  Tabdomen  (écar- 
tement),  183. 

Muscles  droits  (diastasis  dans  le  rachi- 
tisme], 754. 

Mutations  dans  les  services  de  chirur- 
gie d'enfants,  64. 

Myocardite  diffuse  chronique,  874. 

Myosite  du  semi-tendineux,  555. 

Myosite  fibreuse,  556. 

Myosite  ossifiante  progressive,  254, 
428. 

Myosite  ossifiante  progressive  {Recueil 
de  faits,  par  MM.  Comby  et  Davet), 
418. 

Myosite  ossifiante  progressive  (1  cas\ 
428. 

Myxœdémateux  atteint  de  gastro-enté- 
rite (hématolyse),  436. 
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Nacriers  (ostéomyélite)  {Revw  géné- 
rale), 291. 

Nécrologie  (Gevaert),  128. 

Nécrologie  (mort  de  Lyot),  320. 

Néphrite  avec  hématurie,  purpura,  on- 
ningite,  62. 

Néphrite  du  nouveau-né  et  du  nourris- 
son, 296. 

Néphrite  hémorragique  au  cours  d  an- 
gines simples,  63. 

Néphrite  interstitielle  chez  m  euraol, 
manifestée  dès  la  naissance,  mort  a 
neuf  ans  {Recueil  de  faits  par  A.  M- 
raga),  285. 

Néphrite  interstitielle  dans  la  syphilis 
congénitale  (2  cas),  49. 

Nervosité  de  Penfance  (premiers  signes), 
379. 

Névroses  intestinales  (pathogéoie  et 
traitement),  509. 

Nez  (affections  occasionnant  des  mala- 
dies chez  les  enfants),  703. 

Nez  et  gorge  (maladies  et  leur  réper- 
cussion sur  la  santé  générale,  ^f- 
moire  du  D'  P.  Gallois),  G41,  :îi. 

Nourrice  (états  pathologiques  et  allai- 
tement), 494. 

Nourrisson  et  lait  pur,  498. 

Nourrisson  (fièvre  typhoïde),  509. 

Nourrissons  (alimentation  des),  035. 

Nourrissons  (consultations),  635. 

Nourrissons  (consultation  i  P^n? 
{Mémoire  du  D'  Séailles),  150. 

Nourrissons  (troubles  par  suralimen- 
tation), 569. 

Nouveau  journal,  128. 

Nouveau-né  (alopécies),  252. 

Nouveau-né  (insuffisance  des  défense* 
de  Torganisme),  762. 

Nouveau-né  (pleurésie),  45. 

Nouveau-nés  issus  de  mères  malades 
(lésions  des  centres  nerveux ,  lî6. 

Nouveaux  cai  d'achondroplasie  if^' 
cueil  de  faits,  par  J,  Comby),  S41. 

Nutrition  et  immunité,  446. 

Nutrition  infantile  (troubles),  Itô. 


Obésité  (échanges  azotés),  310. 
ObUlération  de»  deux  vcioe»  cave*, 

314. 
Obstruction  de  l'iléon  par  un  appendice 

épiploique  de  TS  iliaque,  304. 
Obstruction  intestinale,  305. 
Obstruction  intestinale  chez  leseaftow* 

703. 
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Obstructiou  iatestinale  par  diverticule 
de  Meckel,  305. 

Occiput  (pneumatocële),  499. 

Occlusion  congénitale  du  canal  lacrymal 
et  conjonctivite,  70Î. 

Œdème  sus-glottique  infectieux  et 
sufTocantf  127. 

Œsophage  (i m  perforation),  511. 

Œsophage  (malformation  congénitale, 
oblitération  et  communication  tra- 
chéale), 630. 

Œsophage  (perforations  non  trauma- 
tiques),  759. 

Ombilic  (adénomes),  304. 

Ombilic  (adénome  diverticulaire),  433. 

Opération  d'EdebohIs,  565. 

Ophtalmie  purulente  et  arthrites  sup- 
purées,  62. 

Ophtalmoplégie  complète  pendant  la 
coqueluche,  429. 

Ophtalmoplégie  dans  la  migraine,  47. 

Ophtalmoplégie  hérédo  -  syphilitique 
précoce,  242. 

Orchite  grippale,  302, 

Oreille  (imperforation),  370. 

Oreillons  [iodisme  aigu  au  cours  d'une 
épidémie]  {Recueil  de  jfaits,  par  le 
D'  G.  Coulon),  356. 

Organothérapie  médullaire  dans  le 
rachitisme,  247. 

Orphelinats  agricoles  et  tuberculose, 
108. 

Os  (tuberculose  jux ta- articulaire),  638. 

Ossificatiou  chondrale  dans  le  rachi- 
tisme, 552, 

Ostéo-arthrites  tuberculeuses  (méthode 
sclérogène),  749. 

Ostéo-arthropathie  pneumique,  303. 

Ostéo-arthropathie  syphilitique  du 
genou,  50. 

Ostéomyélite  aiguë  primitive  des  ver- 
tèbres, 249. 

Ostéomyélite  des  nacriers,  63. 

Ostéomyélite  des  nacriers  {Revue  géné- 
rale), 291. 

Ostéomyélite  des  nourrissous,  ses  rap- 
ports avec  la  pseudo-paralysie  syphi- 
litique, 696. 

Ostéomyélites  multiples  à  staphylo- 
coques (forme  torpide),  61. 

Ostéomyélite  vertébrale  aiguë,  123. 

Ostéopathies  hérédo  -  syphilitiques , 
244. 

Ostéopsalhyrosis     (fragilité    des    os), 

m. 

Ostéo-synovites   au  début  (diagnostic 

et  traitement),  696. 
Olite   moyenne    aiguC    (contagiosité), 

207. 
Otites  morbilleuses,  512. 
Oxygèue  (inhalations),  375. 


Pachyméningite  hémorragique,  247. 

Paludisme  (prophylaxie),  314. 

Pan  atrophie  dans  Tenfance,  244. 

Pancréatite  syphilitique  congénitale 
(îlots  de  Langerbans),  748. 

Pansement  humide  dans  Tadénite  cer- 
vicale aiguë),  747. 

Papillome  anal  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  435. 

Paralysie  alterne  double  incomplète 
limitée  à  la  face,  693. 

Paralysie  congénitale  du  voile  du  pa- 
lais, 383. 

Paralysie  diphtérique,  383. 

Paralysie  diphtérique  traitée  par  le 
sérum,  429. 

Paralysie  douloureuse  des  jeunes  en- 
fants, 180. 

Paralysie  faciale  hystérique  chez  une 
fille  de  six  ans,  688. 

Paralysie  radiculaire  du  plexus  bra- 
chial, 118. 

Paralysies  diphtériques,  505. 

Paralysies  diphtériques  guéries  par  le 
sérum  {Mémoire  du  D^  Comby),  411. 

Paraplégie  spasmodique  familiale,  376. 

Parrot  (Maladie  de),  119. 

Pathologie  et  traitement  du  rachitisme, 
125. 

Peau  (abcès  multiples),  507. 

Peau  (Maladies  de),  382. 

Peau  (tubercuUdes),  237. 

Pemphigus  contagieux,  690. 

Perforation  de  la  voûte  du  crâne  par 
une  baguette  de  fusée,  493. 

Perforations  non  traumatiques  de 
ToBSophage,  759. 

Péricarde  (tuberculose),  571. 

Péricardite  avec  empyème  chez  un 
enfant  de  deux  ans  et  demi,  684. 

Péricardite  puruleute  de  longue  durée, 
175. 

Péricardite  tuberculeuse  hémorragique, 
511. 

Périnéphrite  à  contenu  gazeux,  436. 

Périnéphrite  chez  les  enfants,  703. 

Périostite  albumineuse,  312. 

Péritoine  (tuberculose)  {Mémoire  de 
M.  René  Gœpferl),  467  et  513. 

Péritonite  à  pneumocoques,  559. 

Péritonite  à  pneumocoques  (formes 
graves),  252. 

Péritonite  à  staphylocoques,  554. 

Péritonite  généralisée  insidieuse  appen- 
diculaire,  317. 

Péritonite  gonococcique  généralisée 
(2  cas),  559. 
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Péritonite     sous-hépatique     d'origine 

vésiculaire,  61. 
Péritonite    streptococcique    primitive, 

SS4. 
Péritonite     tuberculeuse    circonscrite 

(adénopathie  mésentérique),  556. 
Péritonite    tuberculeuse    (déchlorura- 

tion),  567. 
Péritonite  tuberculeuse  et  lombric,  511. 
Péritonite  tuberculeuse  traitée  par  le 

régime  déchloruré,  355. 
Péritonite    tuberculeuse    (traitement), 

563. 
Perméabilité  rénale  (méthodes  d*explo- 

ration),  381. 
Persistance  du  canal  artériel,  317. 
Pharynx  (gangrène  primitive),  496. 
Phlébites  dans  la  chlorbse,  55. 
Phlegmon  périnéphrétique  à  contenu 

gazeux  chez  un  enfant  de  treize  ans, 

436. 
Phosphaturie,  50. 

Photomensuration  des  difformités  céré- 
brales, 511. 
Pied    (structure    et    développement), 

185. 
Pied  bot  congénital  varus  équin  traité 

par  le  redressement  manuel  [Mémoire 

de  Mil*  Cécile  Dylion),  609. 
Pied  bot  varus  équin  congénital  (indi- 
cations   générales    du    traitement), 

6Î7. 
Pied  plat  de  Tenfant,  185. 
Plaie  de  la  paroi  abdominale,  hernie 

de  Testomac,  492. 
Pleurésie  chez  le  nouveau-né,  45. 
Pleurésie  purulente  chez  une  enfant  de 

quatre  mois,  684. 
Pleurésie  purulente  chez  un  nouvec^u- 

né,  4  j. 
Pleurésie   purulente    du    nouveau-né, 

311. 
Pleurésie  purulente   et  péricardite  à 

deux  ans  et  demi,  684. 
Pleurésie  séreuse  et  tuberculose,  636. 
Pleurésie  dans  la  première  enfance,56. 
Pleurésie  simulantl*appendicite  {Recueil 

de  faits^  par  J.  Comby)^  487. 
Pleurésies  purulentes  de  Tenfance,  319. 
Plèvre  (corps  étrangers  à  la  suite  de 

l'empyème)  {Mémoire  du   D'  Joseph 

Guyot),  80. 
Plexus  brachial  (paralysie),  118. 
Plomb  (intoxicatiou   par  un    bout   de 

sein  chez  un  nourrisson),  301. 
Pneumatocèle  de  Tocciput,  499. 
Pneumococcie    (arthrites    purulentes), 

109. 
Pneumococcie  péritonéale,  559. 
Pneumococcies  extra-pulmonaires,  558. 
Pneumonie  (appendicalgie},  564. 


Pneumonie  (emphysème  sous-cutané), 

760. 
Pneumonie  (saignée),  750. 
Pneumonies  A  point  de  côté  abdominal. 

pseudo-appendicites,  59. 
Pneumothorax  chez  les  enfants  {Reçue 

générale)  j  618. 
Pneumothorax  et  gangrène  pulmonaire. 

46.    . 
Poids  des  nourrissons  influencé  par  le 

chlorure  de  sodium,  62. 
Poliomyélite  antérieure  aigué,  441. 
Polyarthrite  purulente  par  diplocoqae 

intracellulaire,  181. 
Polyarthrites  suppurèes  dans  TopbUI- 

mie  purulente,  63. 
Polymyosite  infantile,  441 . 
Ponction  lombaire  dans  la  thrombose 

des  sinus  et  l'hémorragiie  secondaire 

méningée,  63. 
Ponction  lombaire  dans  Thydrocépba- 

lie,  3'»5. 
Ponction  lombaire  et  méningite  séreaee, 

688. 
Pouls    et  tension    artérielle  dans  la 

diphtérie,  505. 
Pouls  lent  dans  la  convalescence,  31S. 
Poumon  (abcès),  557. 
Poumon  (actinomycose),  566. 
Poumon  (gangrène  avec  pyo-pneumo- 

thorax),  46. 
Pratique  courante,  chirurgie  d'urgence. 

816. 
Précis  des  maladies  des  enfants,  574. 
Précis  d*obstétrique,  316. 
Prématurés  (Ck>queluche  chez  les)  {ifé- 

moire  de  MM.  Porak  et  Durante),  Jîl. 
Prématurés  (élevage),  446. 
Préservation    de   Tenrance   contre  la 

tuberculose    (Assemblée    générale), 

513. 
Préservation   de  Tenfance   contre  la 

tuberculose  (Revue  générale),  103. 
Prix  Humbert  !«',  384. 
Prolapsus  de  l'urètre  chez  les  petite* 

filles,  131. 
Prolongation    de    la    gestation  dao' 

l'anencéphalie,  178. 
Pronation     douloureuse     des    jeanes 

enfants,  179. 
Prophylaxie  de  la  tuberculose,  701. 
Prophylaxie  du  paludisme,  314. 
Prophylaxie  par  le  sérum  antidiphli'- 

rique,  245. 
Prurigo  chez  Tenfant,  568. 
Prurigo,  urticaire,  strophuius  infantile, 

688. 
Pseudo  -  appendicites    pneumonique*. 

59. 
Pseudo-paralysie  syphilitique  et  ostéo- 
myélite infantile,  696. 
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Pseudo-rhumatisme  diphtérique,  317. 

Pseudo-tétanos  diphtérique,  378. 

Psoriasis  congénital,  752. 

Puériculture,  700,  704. 

Puériculture  à  Tunis,  767. 

Puériculture  ou  élevage  de  l'enfant, 
190. 

Purpura  et  érythëmes  infectieux,  431. 

Purpura  et  maladies  infectieuses,  351. 

Purpura,  néphrite,  méningite.  62. 

Purpura  primitif  (étiologie),  245. 

Purpura  primitif  (étiologie  et  pathogé- 
nie) {Mémoire  du  D^  de  Benedetti)^ 
209. 

Purpuras  (hématologie),  246. 

Psychonévroses  et  leur  traitement 
moral,  5T3. 

Pylore  -(rétrécissement)  chez  le  nour- 
risson, 626. 

Pylore  (spasme  congénital),  502. 

Pylore  (sténose  congénitale  hypertro- 
phique),  306.  •'* 

Pylore  (sténose  hypertrophique),  753. 

Pyloroplastie  dans  la  sténose  congéni- 
tale, 753.  »' 

Pyodermie  consécutive  à  la  coqueluche, 
629. 

Pyohémie  gonococcique  des  nourris- 
sons, 500. 

Pyonéphrose  compliquant  l'entérite 
(hydronépbrose  congénitale),  498. 


Quatre  années  de  fonctionnement  d'une 

consultation  de  nourrissons  [Mémoire 

du  !>  Séailles),  150. 
Quelques  observations  de  rhumatisme 

tuberculeux,  174. 
Quintes  de  coqueluche  traitées  par  la 

projection  en  bas  et  en  avant  de  la 

m&choire,  365. 
Quinze  cas  de  paralysie  radiculaire  du 

plexus  brachial,  118. 


Rachitisme  et  scoliose  (urologie),  56. 

Rachitisme  (organo  -  thérapie  médul- 
laire), 247. 

Rachitisme  (ossification  chondrale),  552. 

Rachitisme  (pathologie  et  traitement), 
125. 

Rachitisme  (écartement  des  muscles 
droits),  754. 

Radiographie  dans  la  maladie  de  Bar- 
low,  625. 

Radiothérapie  de  la  teigne  à  petites 
spores,  749. 


Radiothérapie  de  la  tuberculose  de  la 
conjonctive,  369. 

Radius  (absence  congénitale),  433. 

Rapports  entre  la  pleurésie  et  la  tuber- 
culose, 626. 

Rate  (hypertrophie  dans  la  syphilis), 
48. 

Réaction  cellulaire  du  tissu  lymphoïde 
dans  les  infections  chroniques,  437. 

Recherches  hématologiques  sur  les 
purpuras,  246. 

Rechutes  et  récidives  dans  la  rougeole, 
754. 

Récidive  de  la  diphtérie,  115. 

Récidive  de  scarlatine,  750. 

Récidives  et  rechutes  dans  la  diphtérie, 
115. 

Rectum  (absence)  (Recueil  de  faits,  pat* 
le  D' Cafferata),  UU 

Rectum  (sténose  cicatricielle),  430. 

Redressement  manuel  du  pied  bot 
varus  équin  {Mémoire  de  JtfHe  Cécile 
Dylion),  609. 

Réflexe  des  orteils  (diagnostic  et  pro- 
nostic), 179. 

Réflexes  dans  les  adhérences  prépu- 
tiales,  751. 

Régime  déchlororé  faisant  varier  rasci  te, 
255. 

Rein  (Cryoscopie  dans  quelques  affec- 
tions du),  119. 

Rein  (fusion  sigmoïde],  thrombose  des 
sinus,  370. 

Reins  (décapsulation),  565. 

Reins  et  capsules  surrénales  (lésions). 
191. 

Reins  (perméabilité  des),  381. 

Rein  (syphilis  congénitale),  49. 

Rein  (tumeurs  solides),  762. 

Répercussions  des  maladies  du  nez  et 
de  la  gorge  sur  la  santé  générale 
{Mémoire  du  1>  P.  Gallois),  641,  725. 

Respiration  stridoreuse  des  nourrissons, 
698. 

Rétrécissement  cicatriciel  du  rectum. 

430. 
Rétrécissement  congénital  du  pylore, 

306, 753. 
Rétrécissements   des    voies   aériennes 

supérieures,  51. 
Rétrécissements  tuberculeux  multiples 

de  l'intestin,  305. 
Réunion   des  pédiatres  du  Sud-Ouest 

allemand  et  de  la  Suisse,  448. 
Rhumatisme  aigu  (embolie),  47. 
Rhumatisme  chez  les  enfants  (sa  irra- 

vité).  252. 
Rhumatisme  tuberculeux,  174. 
Rotule  (luxations  en  dehors),  698. 
Rougeole  et  scarlatine,  562. 
Rougeole  et  tuberculose,  121. 
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Rougeole  (étude  cUaique  de  la  bouche), 
7ffl. 

Rougeole  (foraaes  cliniques),  554. 

Rougeole  (hyperthermie),  685. 

Rougeole  (laryngite),  tirage  proleugé, 
guérison,  637. 

Rougeole  (laryngite),  tubage,  guérison, 
245. 

Rougeole  (otites),  512. 

Rougeole  (rechutes  et  récidives),  75i. 

Rougeoles  récidivantes  et  rougeoles  à 
rash,  29G. 

Rougeole  (stade  d'invasion),  68G. 

Rougeole  (statistique),  126. 

Rougeole  suivie  de  fièvre  typhoïde,  318. 

Rougeole  suivie  de  scarlatine,  375. 

Rougeole  (tuberculose  cutanée  consé- 
cutive), 561. 

Rougeole  (valeur  clinique  du  signe  de 
Koplik),  747. 

Roussel  (Monument  de),  192. 

Rupture  intra-pulmonaire  d'un  tuber- 
cule sous-pleural,  emphysème,  175. 


S 


Saignée  dans  la  pneumonie,  750. 
Sang  daus  la  diphtérie  traitée  par  le 

sérum,  443. 
Sang  dans  Tappendicite  (Revue générale, 

par  le  D'  Veau),  232. 
Sang  des  enfants  sains,  308. 
Sang  en  chirurgie  (appendicite  surtout), 

250. 
Sarcome    de   l'amygdale   {Mémoire   de 

MM.  Moizard,  Denis  et  Rabé),  44U. 
Sarcome  de  l'intestin,  255. 
Sarcome  de  l'utérus  chez  une  fille  de 

six  ans,  630. 
Sarcomes  du  vagin  dans  l'enfance,  629. 
Scarlatine  (agglutination),  441. 
Scarlatine  dans  la  division  des  rougeoles, 

375. 
Scarlatine  et  rougeole,  562. 
Scarlatine  (infection),  244. 
Scarlatine  ou  diphtérie  (cryoscopie  de 

l'urine)    [Mémoire  du  D'  fl.  Labbè), 

266. 
Scarlatine  (récidive  dans  les  huit  mois), 

750. 
Scarlatine  traitée  par  le  sérum  scarla- 

tiuo-streptococcique,  375. 
Sclérose  en  plaques  curable  par  encé- 

phalo-myélite  insulaire,  239. 
Sclérose  eu  plaques  familiale,  110. 
Sclérose  en  plaques  typique  chez  une 

fillette.  239. 
Scoliose  et  rachitisme  (urologie),  56. 
Scoliose  hystérique,  255. 
Scorbut  au  cours  de  la  coqueluche,  626. 


Scorbut  chez  un  enfant  nourri  au  lait 
humanisé,  622. 

Scorbut  des  petits  enfants,  621. 

Scorbut  infantile,  6S,  622, 62d. 

Scorbut  infantile  en  France,  351. 

Scorbut  infantile  (fièvre),  380. 

Scorbut  infantile  (hématurie),  Tti3. 

Scorbut  infantile  (7  cas)  [Mémoire  de 
M.  Comby),  592. 

Scrofule  (cure  marine  à  l'asile  Dollfus- 
à  Caqnes)  {Mémoire  du  iy  Ad.  d'Es- 
pine),  705. 

Séjour  à  la  campagne  et  dépéri ssemeot 
569. 

Séparation  de  Turine  des  deux  rfin«« 
510. 

Sérothérapie  antidiphtérique  à  Mar- 
seille. 114. 

Sérothérapie  antidiphtérique  à  Orléans, 
571. 

Sérothérapie  de  la  coqueluche,  3G6. 

Sérothérapie  dans  les  diphtéries  graves 
tardivement  traitées,  76u. 

Sérum  anticoquelucheux  et  médica- 
ments dans  la  coqueluche.  111. 

Sérum  antidiphtérique  ^accidents;,  4 44. 

Sérum  antidiphtérique  à  titre  prophy* 
lactique,  245. 

Sérum  antidiphtérique  (éruptions^,  445. 

Sérum  antitétanique  guérissant  le  téta- 
nos d'un  nouveau-né,  377. 

Sérum  contre  les  paralysies  diphtérique^ 
[Mémoire  du  B'  Comby)^  411. 

Sérum  dans  la  paralysie  diphtérique,429. 

Sérum  (injections  préventives),  508. 

Sérum  scarlatino-streptococcique,  375. 

Signe  de  Koplik  (valeur  clinique  dans 
la  rougeole),  747. 

Sillons  congénitaux  et  amputations  con- 
génitales, 638. 

Société  allemande  de  pédiatrie,  766. 

Société  américaine  de  Pédiatrie,  575. 

Société  de  Pédiatrie,61, 126,254.317,383, 
510.  764. 

Société  de  Pédiatrie  allemande  {Comptes 
Rendus),  381,  766. 

Société  protectrice  de  l'enfance,  256. 

Spasme  gastrique  congénital,  502. 

Spéléopathies  (leurs  méfaits)  {Mémoirt 
du  Dr  P.  Gallois),  641-725. 

Splénomégalie  daus  la  syphilis  hérédi- 
taire précoce,  48. 

Spléno-pueumonie  ou  maladie  de  Gran- 
cher,  435. 

Stagnation  de  poids  dans  l'athrepsie 
319. 

Staphylocoques  (péritonite),  554. 

Staphylorraphie  suivie  d'accidents  géné- 
raux, 63. 

Statistique  de  la  mortalité  infantile  de 
la  r«  année  à  Toulouse,  124. 
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^tatlBtique  de  la  rougeole,  126. 

Sténose  cicatricielle  du  rectum,  430. 

Sténose  hypertrophique  congénitale  du 
pylore,  306,  753. 

Sténose  pylorique  chez  le  nourrisson, 
6Î6. 

Sténoses  des  voies  aériennes  supé- 
rieures (diagnostic  et  traitement), 
51. 

Stomatite  et  angine  ulcéreuses  {Mémoire 
de  MM.  Moizad  et  Grenel),  577. 

Streptococcies  intestinales  {Revue  géné- 
rale), 169. 

Streptocoques  (péritonite),  554. 

Stridor  des  nourrissons,  698. 

Stridor  expiratoire,  255. 

Stridor  laryngé  congénital,  445. 

ëtridor  laryngé  tardif,  512. 

Strophulus  ir.rantile,pnirigo,  urticaire, 
688.    *         fi 

Suralimentation  et  troubles  nutritifs,569. 

Surdi-mutité  consécutive  à  la  ménin- 
gite, 638. 

Surdi-muCité  (étiologie),  241. 

Syndrome  adénoldien,  572. 

Syndrome  de  Benedict  inférieur,  695. 

Syndromes  de  Benedict  et  de  Millard- 
Gubler  combinés,  694. 

Syphilis  chez  le  nouveau-né  (traite- 
ment), 759. 

Syphilis  congénitale  (néphrite  inter- 
stitielle), 49. 

Syphilis  des  nouveau-nés  traitée  par  les 
injections  mercurielles  solubles,  302. 

Syphilis  du  pancréas  (îlots  de  Langer- 
hans),  748. 

Syphilis  hépatique  et  ascite  congéni- 
tales, 49. 

Syphilis  héréditaire  précoce  sans  exan- 
thème, 689. 

Syphilis  héréditaire  précoce  (valeur  de 
la  splénomégalie),  48. 

Syphilis  héréditaire  tardive,  kératite, 
ostéoarthropathie  du  genou,  50. 

Syphilis  infantile,  508. 

Syphilis  (ophtalmoplégie  précoce),  242. 

Syphilis  (ostéomyélite  et  pseudo-para- 
lysie), 696. 

Syringomyélie  chez  les  enfants  (Revue 
générale) ,  423. 


Tabétiques  (leur  descendance),  57. 
Taille  hypogastrique  pour  deux  calculs 

de  la  vessie,  493. 
Technique  du  traitement  de  la  coxalgie, 

573. 
Teigne  à  petites  spores  guérie  par  In 

radiothérapie,  749. 

ArCH.  DI  MÉOBC.  DBS  BNPANTS,  1904 


Ténia  chez  la  mère,  éosinophilie  chez  le 

nourrisson,  368. 
Ténia  nana,  631. 
Tétanie  chez  les  enfants,  377. 
Tétanie  infantile  (diagnostic),  189. 
Tétanie  (liquide  céphalo-rachidien),  319. 
Tétanos  chez    un  nouveau-né,  sérum 

antitétanique,  guérison,  877. 
Tétanos  (un  cas),  877. 
Théophile  Roussel  (monument),  192. 
Thérapeutique  des  maladies  de  la  peau, 

382. 
Thorax  (arrêt  de  développement),  51. 
Thrombose  cardiaque  avec  embolie  de 

Taorte  abdominale,  383. 
Thrombose  cardiaque  dans  la  diphtérie, 

506. 
Thrombose  des  sinus  avec  hémorragie 

cérébrale,  370. 
Thrombose   des   sinus  et  hémorragie 

méningée  (ponction  lombaire),  62. 
Thymothérapie    dans   la   maladie   de 

Basedow,  430. 
Thymus  dans  les  infections,  755. 
Thymus  (hypertrophie),  mort   subite, 

564. 
Thymus   (hypertrophie),   morts    sus- 
pectes, 562. 
Thyroïde  (tumeur  syphilitique  chez  un 

nouveau-né)  [Recueil  de  faits,  peu*  le 

D*  G.  Coulon),  36. 
Thyroïdite    suppurée    streptococcique 

suite  de  vaccine,  503. 
Tissu    cellulaire     (induration    aiguë), 

689. 
Tissu  élastique  de  l'intestin  du  nour- 
risson, 758. 
Tolérance  de  longue  durée  de  Testomac 

pour  un  corps  étranger,  367. 
Trachéotomie  et  tubage,  61. 
Trachéotomie  pour  un  corps  étranger, 

guérison,  367. 
Traité  de  Tallaitement,  190. 
Traité  de  médecine,  630. 
Traité  des  maladies    de  Tenfance,  60, 

253  et  699. 
Traité  d*hygiëne  et  de  pathologie  du 

nourrisson  et  des  enfants  du  premier 

âge,  316. 
Traité    didactique    des   maladies    des 

enfants,  574. 
Traitement  antirbumatismal  de  la  cho- 

rée,  500. 
Traitement   dans    le   pied  bot   varus 

équin  congénital,  627. 
Traitement  deTanémie  splénique.  48. 
Traitement  de    la   chorée  par  l'ergot 

de  seigle,  243. 
Traitement  de   la  coqueluche   par    le 

sérum  du  D'  Leuriaux,  366. 
Traitement  de  la  coxalgie,  ^73. 

VII.  —  50 
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Traitement  de  Tadénite  cervicale  aiguë 
par  le  pansement  humide,  747. 

Traitement  de  la  diarrhée  d'^té,  702. 

Traitement  de  la  gaatro-entèrite  par  le 
lait  écrémé,  803. 

Traitement  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse, 561. 

Traitement  ds  la  searlatîne  par  un 
sérum  scarlatiao  •  atr  eptococcique , 
375. 

Traitement  de  la  syphilis  ches  le  nou- 
veau-né, 759. 

Traitement  de  la  syphilis  chez  tes 
nouveau-nés  par  les  injections  mer- 
curielies  solubles,  a02. 

Traitement  de  rinconttnenee  d'urine 
par  lafaradisation,  696. 

Traitement  de  l'invagination  intestinale 
par  Teau  sous  pression,  lU. 

Traitement  des  diarrhées  par  la  géla- 
tine, 58. 

Traitement  des  ostéoarthrites  tubercu- 
leuses par  la  méthode  sclérogène,  749. 

Traitement  des  ostéosynovites  au  début, 
696. 

Traitement  des  végétations  adénoïdes 
pendant  la  première  année,  110. 

Traitement  du  pied  bot  congénital  varus 
équin  par  le  redressement  manuel 
(Mémoire  de  Bi^^*  Cécile  D^flion),  609. 

Traitement  orthopédique  des  luxations 
congénitales  de  la  hanche  par  la  mé- 
thode de  Lorens  modifiée,  697. 

Traitement  spécifique  des  hydrocé- 
phalies, 55. 

Troubles  des  nourrissons  par  surali- 
mentation, 569. 

Troubles  intellectuels  transitoires  dans 
la  fièvre  typhoïde,  186. 

Troubles  respiratoires  dans  les  infec- 
tions digestives,  765. 

Tubage  dans  la  laryngite  morbilleuse, 
345. 

Tubage  et  trachéotomie,  61. 

Tube  digestif  du  nourrisson  (recherches 
anatomiques),  440. 

Tubercule  du  cervelet,  241. 

Tu  hercules  bulbo-protubérentiels  (para- 
lysie alterne),  693. 

Tubercule  sous-pleural,  emphysème, 
175. 

Tuberculides  cutanées,  lichen  des  scro- 
fuleux  {Mémoire  du  D^  J,  Comby), 
193. 

Tuberculides  de  la  peau,  337. 

Tuberculome  du  caecum  (Revue  géné- 
rale), 680. 

Tuberculose  abdominale  et  lait  de 
vaches  tuberculeuses,  371. 

Tuberculose  (cavernes  dans  le  premier 
âge),  761. 


Tuberculose  ches  un  enftot  de  qua- 
rante jours  (Recueil  de  faiU^  par  le 
/)'  Comby),  08. 

Tuberculose  cutaqée|papuleuie  suite 
de  rougeole,  561. 

Tuberculose  de  la  conjonctive  guérie 
par  les  rayons  X,  869. 

Tuberculose  disséminée  de  la  pemn, 
237. 

Tuberculose  du  cervelet,  608. 

Tuberculose  du  péricarde,  571. 

Tuberculose  du  péritoine  dans  TenfaBee 
(Mémoire  de  M.  René  Geep/èri),  i67 
et  513. 

Tuberculose  du  péritoine  (déeUore- 
ration),  567. 

Tuberculose  du  péritoine  (traftenent), 
568. 

Tuberculose  épididymaire,  750. 

Tuberculose  et  orpheUnaU  agricoles, 
108. 

Tuberculose  et  pleurésie  séreuse,  626. 

Tuberculose  et  rougeole,  121. 

Tuberculose  ganglio-pulmonaire  dans 
l'école  parisienne,  494. 

Tuberculose  grave  ches  un  enCsnl  de 
dix  mois,  combinaison  des  syndromes 
de  Benedict  et  Millard-Gubler,  604. 

Tuberculose  infantile  (leucocytose), 
607. 

Tuberculose  infantile  (prophylaxie),  701. 

Tuberculose  intestinale  primitive,  ul- 
cères perforants,  634. 

Tuberculose  malaire,  317. 

Tuberculose  osseuse  juxta-articulaire, 
638. 

Tuberculose  (préservation  de  renfance). 
(Revue  générale),  102. 

Tuberculose  primitive  de  Tintestin,  634. 

Tuberculose  primitive  de  riatestin 
avec  tuberculose  pulmonaire  com-> 
mençante  &  trente  mois,  683. 

Tuberculose  primitive  des  organes 
sexuels  féminins,  371. 

Tuberculoses  multiples  du  nourrisson, 
255. 

Tuberculose  ulcéreuse  primitive  de  la 
grande  lèvre,  633. 

Tumeur  caséeuse  du  cervelet,  693. 

Tumeur  du   corps  thyroïde   ches  un 

nouveau-né,  traitement  hydrargyrique. 
guéri  son  (Recueil  de  fait*,  par  le 
D^  G,  Coulon),  36. 

Tumeurs  malignes  de  l'amygdale  (JHé- 
motre  de  MM.  Moizard,  Dénie  et  Rabé\ 
449. 

Tumeurs  solides  du  rein,  762. 

Typhoïde  (contagion  &  l'asile  des  en- 
fants trouvés),  295. 

Typhoïde  (diagnostic  précoce),  184. 

Typhoïde  (fièvre)  et  diplococcie,  565. 
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Typhoïde  (infection  chez  le  noarrisgon), 

509. 
Typhoïde  (troubles  intellectuelB),  186. 


Vaiversité  de  Breslau,  384.    . 
Université  de  Copenhague,  576. 
Université  de  Greiswald,  512. 
Université  de  Halle,  767. 
Université  de  Leraberg,  513. 
Université  de  Lejrden,  766» 
Université  de  Palerme,  128. 
Université  de  Sienne,  448. 
Université  de  Strasbourg,  388  et 5 12. 
Université  de  Vienne,  576. 
Urètre  (prolapsus)  chez  les  petites  filles, 

121. 
Uricémie  (méningisme),  238. 
Urine  (cryoscopie)  chex  le  nourrisson 

119. 
Urine  (cryoscopie  ches  le  scarlatlneuz 

on      diphtérique)       {Mémoire      du 

Dr  A.  Labbi),  266. 
Urine  (incontinence,  électrothérapie), 

627. 
Urioe  (séparation),  510. 
Urologie  comparée  du  rachitisme  et  de 

la  scoliose  des  adolescents,  56. 
Urticaire,  strophulus  infantile  et  pru- 
rigo, 688. 
Utérus  (sarcome  à  six  ans),  630. 


Vaccine  (anémie  consécutive),  497. 

Vaccine  (délire  consécutif),  497. 

Vaccine  (thyroïdite  suppurée),  503. 

Vagin  (sarcomes),  629. 

Variole  congénitale  sans  variole  mater- 
nelle, hydrocéphalie,  498. 

Vomissements  traités  par  le  citrate  de 
soude,  765. 

Végétations  adénoïdes  de  la  première 
année  (traitement),  110. 

Veines  caves  (oblitération),  314. 

Ver  macaque,  62. 

Vertèbres  (ostéomyélite  aiguë  primi- 
tive), 249. 

Vessiefcalculs),tailIehypogastrique,493. 

Vices  de  Talimentation  et  dermatoses 
infantiles,  567. 

Village  d'enfants,  640. 

Vincent  (angine  ulcéreuse),  564. 

Vipère  (morsure  traitée  par  le  perman- 
ganate de  potasse),  757. 

Voies  aériennes  (corps  étranger),  tra- 
chéotomie, 367. 

Voies  aériennes  (sténoses),  5t. 

Voies  biliaires(absence  oongénitale),433. 

Vomissements  annonçant  la  mort  rapide 
dans  la  diphtérie,  505. 

Vulvo-vaginite  des  petites  filles  et  ses 
complications,  310. 

Vulvo-vaginite  (mesures  prophylac- 
tiques), 298. 
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